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Témoifjnage  de  ma  plus  profonde  reconnaissance. 


DE  LA 


FIÈVRE  TRAUMATIQUE  ASEPTIQUE 


INTRODUCTION 

«  La  vie,  a  dit  Cl.  Bernard,  n'est  qu'un  rapport  entre  l'or- 
ganisme et  le  milieu.  »  Si  la  constitution  chimique  du  milieu 
change,  les  propriétés  vitales  de  nos  cellules  sont  perverties  et 
elles  le  sont  d'autant  plus  que  les  modifications  du  milieu  sont 
elles-mêmes  plus  profondes. 

De  cette  atteinte  à  la  vie  cellulaire  résulte  une  élaboration 
de  produits  de  sécrétion  anormaux  et  par  suite  une  intoxication 
(le  l'organisme  dont  les  manifestations  morbides  sont  aussi 
variables  que  les  changements  de  composition  du  milieu. 
Comme  l'a  dit  en  effet  le  professeur  Bouchard  '  :  «  La  vie  de 
l'individu  est  la  résultante  de  la  vie  de  toutes  ses  cellules.  La 
vie  de  chaque  cellule,  c'est  la  vie  de  la  matière  qui  constitue 
chacune  de  ses  parties  » 

Parmi  les  causes  si  nombreuses  qui  peuvent  altérer  nos 
humeurs,  les  agents  mécaniques  jouent  un  rôle  important.  Par 
les  ruptures  vasculaires,  par  l'attrition  des  tissus  qu'ils  pro- 


1.  Bouchard,  la  iSutriliou  envisagée  au  point  de  vue  médical.  [Sein.  Méd., 
13  mars  1895,  ii"  13,  p.  lOI.; 
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voqiieiit,  ils  modifient  les  plasmas  qui  baignent  les  cellules  de 
la  région  vulnérée,  d'où  un  trouble  dans  la  nutrition  des  élé- 
ments anatomiques  qui  se  traduit  par  une  intoxication  à  symp- 
tômes divers,  parmi  lesquels  Thyperthermie  est  un  des  plus 
Tréquents. 

C'est  cette  fièvre  traumatique  par  intoxication  ou  loxliémie, 
ou  fièvre  trmmatiqiie  aseptique,  que  nous  nous  proposons  d'étu- 
dier. Nous  laisserons  complètement  de  côté  la  lièvre  trauma- 
tique septiqiie,  si  bien  connue  aujourd'hui. 

Notre  travail  comprend  deux  parties  bien  distinctes. 

Dans  une  première  partie  clinique,  nous  tâcherons  de  dè/inir 
la  fièvre  traumatique  aseptique  ^  ;  puis  nous  passerons  en  revue 
les  différentes  causes  qui  peuvent  lui  donner  naissance,  c'est- 
à-dire  les  agents  mécaniques  qui  seront  rangés  d'après  leur 
mode  d'action.  Nous  essaierons  de  démontrer  qu'une  classi- 
fication étiologique  des  diverses  fièvres  traumatiques  aseptiques 
n'est  pas  scientifique,  et  qu'au  contraire  une  classification  pa- 
thogénique  basée  sur  la  nature  et  le  mode  de  réaction  du  tissu 
lésé  semble  plus  rationnelle. 

Nous  pourrons  ainsi,  pour  chaque  espèce  de  tissu  que  nous 
distinguerons,  faire  ïétude  clinique  de  la  fièvre  consécutive 
aux  traumatismes  déterminés  par  les  divers  agents  méca- 
niques. Pour  chaque  cas,  nous  rapporterons  des  faits  expéri- 
mentaux ou  des  observations  recueillies  soit  dans  les  services 
de  Nancy,  soit  dans  la  littérature  chirurgicale.  Malheureuse- 
ment, parmi  celles-ci,  il  en  est  bien  peu  de  vraiment  con- 
cluantes, car  la  plupart  des  cliniciens  ont  négligé  l'examen 
bactériologique,  qui  est  le  seul  critérium. 

De  ces  faits  et  observations  découleront  les  caractères  cli- 


I.  Nous  uc  consacrerons  pas  de  chapitre  spécial  à  Tliistorique  de  la  lièvre 
traumatique  aseptique.  On  le  trouvera  exposé  complètement  dans  un  article  de 
MM.  (jAXuoLPiiE  et  JossEn.^ND  :  De  la  Fièvre  dans  les  /raclures  simples.  {Revue 
de  diirurgie,  1891,  p.  44ô.) 
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niques  de  la  fièvre  traumatique,  caractères  qui  serviront  de 
base  à  sou  diagnostic. 

Nous  essaierons  alors  de  distinguer  cette  fièvre  des  lièvres 
épitraumatiques  de  Verueuil  et  des  différents  états  patholo- 
giques dont  rhyperthermie  est  le  seul  symptôme  accusé  et 
l'auto-intoxication  la  principale  cause  pathogénique. 

La  fièvre  traumatique  aseptique  étant  toujours  bénigne  et  de 
courte  durée,  le  pronostic  et  le  traitement  seront  passés  sous 
silence. 

La  deuxième  partie  de  notre  travail  sera  consacrée  à  l'étude 
l)athogénique  de  la  fièvre  traumatique.  Les  différentes  théories 
émises  par  les  auteurs  seront  successivement  passées  en  revue 
et  discutées.  Nous  verrons  qu'aucune  d'elles  ne  peut,  dans  tous 
les  cas,  expliquer  l'hyperthermie  et  que  chacune  renferme  une 
})art  de  vérité. 

Nous  indiquerons  ensuite  les  observations  cliniques  et  les 
faits  expérimentaux  qui  semblent  établir  le  rôle  important  joué 
par  les  globules  blancs  phagocytes  dans  la  genèse  de  l'éléva- 
tion de  température.  Ce  n'est  point  certes  là  une  théorie  patho- 
génique nouvelle  que  nous  proposons.  C'est  simplement  un 
facteur  nouveau  que  nous  donnons  à  l'appui  de  la  théorie  par 
auto-intoxication  d'origine  cellulaire. 

Les  cellules  de  notre  organisme  jouissent  en  effet,  dans  cer- 
taines conditions  normales  ou  pathologiques,  de  la  curieuse 
propriété  de  sécréter  des  substances  thermogènes.  Les  expé- 
riences de  Gangolphe  et  Josserand  nous  ont  démontré  que  les 
tissus  frappés  de  gangrène  aseptique  par  oblitération  vasculaire 
élaboraient  des  produits  pyrétogènes.  De  nombreux  expérimen- 
tateurs (Roux,  Lépine,  Roger,  Rouquès,  etc.)  ont  aussi  pro- 
voqué de  l'hyperthermie  en  injectant  aux  animaux  des  extraits 
d'organes  ou  de  tissus. 

Quoi  d'étonnant  alors  que  les  globules  blancs  qui  sont  dis- 
séminés dans  tous  nos  tissus,  dont  la  sensibilité  et  l'activité 
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phagocytaires  sont  toujours  en  éveil,  qui  jouent  un  rôle  si 
important  dans  la  défense  de  Forganisnie  contre  les  parasites 
et  dans  les  variations  du  pouvoir  bactéricide  de  nos  humeurs, 
quoi  d'étonnant  que  ces  éléments  migrateurs  soient  capables, 
dans  certains  cas,  de  sécréter  des  substances  hyperthermi- 
santes? 

Il  nous  a  semblé  qu'à  la  suite  des  traumatismes  aseptiques 
s'accompagnant  d'épanchement  sanguin,  le  degré  de  l'élévation 
thermique  dépendait  souvent  bien  moins  du  volume  de  l'épan- 
chement  que  de  l'intensité  de  la  réaction  locale,  réaction  carac- 
térisée par  une  diapédèse  plus  ou  moins  active  avec  ou  sans 
phagocytose.  Or,  dans  tout  foyer  traumatique  où  les  cellules 
migratrices  ont  été  attirées,  ces  éléments  vivent  dans  un  milieu 
de  composition  anormale;  de  plus,  dans  le  travail  de  résorption 
de  l'épanchement,  ils  peuvent  être  obligés  à  une  suractivité 
fonctionnelle  excessive;  il  peut  alors  en  résulter  une  perversion 
de  leurs  mutations  nutritives,  de  leur  chimisme  cellulaire, 
aboutissant  à  l'élaboration  de  substances  thermogènes. 

Dans  ce  modeste  travail,  nous  avons  négligé  complètement 
la  physiologie  pathologique  de  la  fièvre  traumatique.  Cette 
étude  réclame  une  compétence  que  nous  n'avons  point. 

Il  eût  été  en  particulier  intéressant  d'observer,  au  moyen 
des  méthodes  calorimétriques,  les  variations  de  la  thermo- 
génèse  sous  l'influence  des  traumatismes.  Le  thermomètre  ne 
nous  indique  en  effet  que  le  mode  de  répartition  de  la  chaleur; 
il  ne  nous  renseigne  pas  sur  sa  production,  c(  il  exprime  simple- 
ment quelle  est  à  un  moment  précis  la  température  d'une 
région,  d'un  conduit,  d'une  muqueuse,  température  que  les 
réflexes  vaso-moteurs,  que  les  milieux  ambiants  font  osciller  à 
leur  gré,  sans  que  les  sources  intimes  de  la  thermogénèse 
soient  forcément  impressionnées  '  ». 


\.  D  Arsonval  et  Charuin,  Variations  de  la  thermogénèse  sous  l' influence  des 
sécrétions  cellulaires.  {Archives  de  phijsiol. ,  185)4,  p.  6b3.) 


_    5  — 

Nous  avions  commencé  quelques  recherches  calorimétriques 
dans  le  laboratoire  de  M.  le  professeur  Charpentier,  avec  l'aide 
bienveillante  de  notre  excellent  ami,  M.  le  docteur  Guilloz, 
professeur  agrégé.  Malheureusement  notre  inexpérience  et  la 
difficulté  des  études  calorimétriques  nous  empêchèrent  d'ob- 
tenir des  résultats  scientifKiues. 

Si  l'on  songe  que,  dans  la  fièvre  traumatique  aseptique,  l'hy- 
perlhermie  est  presque  toujours  légère,  que  de  plus  la  ther- 
mométrie  expose  à  des  erreurs  souvent  considérables,  fré- 
quentes et  difficiles  à  éviter  chez  l'homme  et  surtout  chez  les 
animaux  de  laboratoire,  on  comprendra  toute  l'importance 
d'une  étude  calorimétrique  de  la  fièvre  traumatique  aseptique. 

Ces  remarques  faites,  passons  à  l'étude  clinique  de  cette 
fièvre  que  nous  essaierons  d'abord  de  définir. 


DÉFINITION 


Nous  proposons  la  définition  suivante  : 

La  fièvre  traumatique  aseptique  est  llnjperthermie,  le  plus 
souvent  légère  et  de  courte  durée,  consécutive  auxtrauniatismes 
accidentels  ou  opératoires  qui  atteignent  des  individus  sains, 
non  diathésiques  et  ne  déterminent  ni  infection  parasitaire  d'ori- 
gine endogène  ou  exogène,  ni  pénétration  d'un  corps  amicrobien 
étranger  à  l'organisme  et  capable  d'altérer  ce  dernier  autrement 
que  par  action  mécanique. 

Tâchons  de  justifier  cette  définition. 

Et  d'abord  qu'entendons-nous  par  fièvre  aseptique  ? 

Nous  appelons  ainsi  la  fièvre  qui  apparaît  en  dehors  de  toute 
intervention  microbienne. 

Pour  Yerneuil,  la  fièvre  qui  résulte  d'une  lésion  quelconque 
déterminant  une  nécrobiose  des  tissus  est  toujours  une  fièvre 
septique,  que  cette  nécrobiose  soit  microbienne  ou  amicro- 
bienne. 

Pour  ce  chirurgien,  la  fièvre  engendrée,  par  exemple,  par 
l'injection  hypodermique  d'une  substance  provoquant  une  sup- 
puration ou  une  nécrose  aseptiques  et  celle  qui  résulte  d'une 
lésion  sous-cutanée,  telle  qu'une  fracture  simple,  sont  des  fiè- 
vres septiques  au  même  titre  que  la  fièvre  résultant  d'une  plaie 
ouverte.  En  un  mot,  tout  tissu  en  voie  de  nécrobiose  est  un 
tissu  septique. 

Par  cette  conception,  Yerneuil  faisait  faire,  sans  s'en  douter, 
un  grand  pas  à  la  physiologie  pathologique  de  la  cellule  vi- 
vante. Il  identifiait  en  effet,  au  point  de  vue  biologique,  le  mi- 
crobe et  la  cellule  que  plus  tard  Ernst,  Babès,  Steinhans  et 
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surtout  Butschli  identifièrent  au  point  de  vue  morpholoL^iqne. 
Nombreux  sont  d'ailleurs  actuellement  les  faits  cliniques  et 
expérimentaux  démontrant  que  la  cellule  vivante,  aussi  bien 
que  le  microbe,  est  capable  de  sécréter  des  substances  pyré- 
togènes. 

Conformément  à  la  définition  de  Verneuil,  on  devrait  donc 
entendre  par  fièvre  septique  toute  fièvre  résultant  de  l'action 
sur  les  centres  nerveux  de  substances  thermogènes  sécrétées 
soit  par  les  microbes,  soit  par  nos  cellules. 

Il  y  aurait  alors  la  fièvre  septique  microbienne  et  la  fièvre 
septique  amicrobienne. 

Mais  nous  nous  conformerons  à  Tusage  qui  a  prévalu  de 
réserver  exclusivement  le  mot  sepîirjne  aux  produits  micro- 
biens. 

Nous  appellerons  donc  fièvre  septique  toute  fièvre  d'origine 
microbienne  ;  la  fièvre  aseptique  sera  toujours  d'origine  ami- 
crobienne. 

Dire  que  la  fièvre  traumatique  aseptique  est  une  hijpertJier- 
mie,  c'est  dire  que  l'élévation  de  température  est  son  seul 
symptôme  clinique.  Nous  verrons  en  effet  qu'elle  ne  s'accom- 
pagne d'aucun  trouble  de  l'état  général  et  qu'elle  est  le  plus 
souvent  légère  et  de  courte  durêe\  ce  qui  la  différencie  de  la 
plupart  des  maladies  infectieuses  dont  la  marche  clinique  et 
les  symptômes  sont  toujours  plus  ou  moins  imposants. 

Tout  traumatisme  peut  lui  donner  naissance  qu'il  soit  acci- 
dentel ou  opératoire.  Qu'est-ce  en  effet  qu'une  diérèse  chirur- 
gicale, sinon,  comme  le  dit  Verneuil"^,  «  une  lésion  traimiatique 
préméditée  et  régularisée  ?  » 


1.  Certains  trauiiiatisjues  iutéres.sant  directemcmt  les  centres  nerveux  provo- 
quent fréquemment  une  liyperthermio  atteignant  rapidement  un  degrô  élevé, 
liypertliermie  que  nous  considérons  comme  une  modalité  d»!  la  fièvre  tranma- 
lique  vraie  telle  qui'  nous  l'avons  définie.  Elle  est  d'ailleurs  généralement 
accompagnée  d'autres  symptrtmcïs. 

2.  Verneuil,  Mémoires  de  chir.,  t.  IV,  p.  73. 
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Dans  l'un  et  l'autre  cas,  en  effet,  il  y  a  lésion  malérielle  de 
nos  tissus.  D'ailleurs,  dans  ce  travail,  nous  n'étudierons  que  la 
fièvre  consécutive  aux  traumatismes  présentant  à  considérer  à 
la  fois  les  quatre  éléments  suivants  : 

1"  L'application  de  la  violence. 

'^'^  La  production  de  la  diérèse,  que  cette  diérèse  soit  sous- 
cutanée  ou  intéresse  les  téguments. 

3°  La  production  d'un  foyer  traumatique,  c'est-à-dire  «  d'un 
espace  virtuel  ou  réel  compris  entre  les  éléments  séparés  par 
la  violence  et  répondant  à  la  ligne  de  séparation'  ». 

4*  Le  changement  de  rapport  des  éléments  anatomiques  dis- 
joints. 

Mais,  pour  qu'il  y  ait  réellement  fièvre  aseptique,  il  faut  que 
le  trauma  aiteir/ne  des  individus  sains  non  diaJliésiqiies.  Cette 
restriction  a  une  importance  capitale. 

Ne  savons-nous  pas  en  effet,  ainsi  que  l'a  magistralement 
démontré  le  professeur  Verneuil  dans  ses  belles  études  sur  les 
rapports  réciproques  entre  les  traumatismes  et  les  états  diatlié- 
siques,  que  le  traumatisme  est  susceptible  de  créer  certains 
états  pathologiques  fébriles  qui  lui  succèdent,  mais  n'en  résul- 
tent pas  directement  et  qui  ont  été  appelés  par  ce  chirurgien 
fièvres  épitraumatiqiies .  Or,  la  fièvre  traumatique  aseptique 
vraie  s'entend  seulement  de  fhyperlhermie  dérivant  directe- 
ment du  trauma. 

De  plus,  elle  ne  peut  être  déterminée  par  un  traumatisme 
provoquant  chez  le  blessé  îme  infection  parasitaire  d'origine 
endogène  ou  exogène. 

S'il  y  a  diérèse  des  téguments,  la  plaie  peut  être  infectée  par 
des  germes  extérieurs  venus  du  milieu  ambiant  ou  apportés 
par  l'agent  vulnérant  lui-môme.  Nous  aurons  alors  la  fièrre 
traumatique  septiqne  d'origine  exogène. 

Mais  il  peut  arriver  dans  certains  cas,  et  cela  qu'il  y  ait  ou 


1.  Verneuil,  ioc.  cil. 


—   9  — 

non  diérèse  des  téguments,  que  des  parasites  vivant  antérieu- 
rement dans  l'organisme  se  mettent  à  pulluler  dans  le  tissu 
vulnéré.  11  s'agit  alors  tantôt  de  parasites  qu'une  infection  an- 
cienne a  amenés  dans  la  région  traumatisée  où  ils  ont  vécu 
depuis  d'une  vie  latente  :  c'est  le  microhisme  latent  de  Verneuil; 
tantôt  au  contraire  de  parasites,  hôtes  habituels  ou  accidentels 
de  l'organisme,  ayant  envahi  secondairement  le  territoire  lésé 
qui  est  devenu  un  locus  minorls  resislentlœ. 

Il  s'agit  encore  là  d'une  fièvre  traumatiqiie  septirpie,  mais 
d'origine  endogène. 

Notre  définition  élimine  toutes  ces  variétés  de  fièvres  Irau- 
matiques  septiques. 

Enfin  un  traumatisme  provoquant  la  pénétration  d'un  élé- 
ment amicrobie7i  étranger  à  l'organisme  et  capable  d  impres- 
sionner ce  dernier  autrement  que  par  simple  action  mécani- 
que,  ne  saurait  engendrer  la  fièvre  traumatique  aseptique 
vraie. 

Par  substances  étrangères  à  l'organisme,  nous  entendons 
celles  qui  ne  dérivent  pas  directement  de  nos  tissus  :  telles  les 
si  nombreuses  substances  organiques  animales  ou  végétales 
qui,  injectées  sous  la  peau  ou  dans  les  veines,  élèvent  la  tem- 
pérature (Rouquès). 

Citons,  par  exemple,  les  injections  de  teinture  d'iode  dans 
une  articulation,  dans  la  vaginale  testiculaire,  etc.*;  l'injection 
hypodermique  d'une  substance  déterminant  soit  une  suppura- 
tion, soit  une  nécrose  aseptiques  des  tissus  (essence  de  téré- 
benthine, huile  de  croton,  etc.,  etc.-). 

Mais  il  s'agit  alors  de  fièvre  aseptique  et  non  de  fièvre  trau- 
matique aseptique  et  cela  pour  les  raisons  suivantes. 

Et  d'abord,  cette  fièvre  ne  résulte  pas  directement  du  trau- 
matisme. En  effet,  la  pénétration  d'un  trocart  aseptique  dans 

1.  BiîEUER  et  GiiRuBAiv  considèrent  lulièvn;  consécutive  à  ces  injections  coiniiic 
line  véritable  fièvre  (raiimatique. 

2.  Voir  Lkmimrre,  Delà  Suppuration,  Thèse.  Paris,  1891. 
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la  vai^inale,  sans  injection  de  teinture  d'iode,  doit  rarenfient 
provoquer  un  mouvement  fébrile;  nous  n'en  avons  pas  noté 
dans  deux  cas  d'hydrocèle  observés  à  la  clinique  de  M.  le  pro- 
fesseur Heydenreich  et  pour  lesquels  nous  avions  fait  la  ponc- 
tion simple.  A  fortiori  ne  peut-on  admettre  que  la  simple  pi- 
qûre faite  avec  Taiguille  d'une  seringue  de  Pravaz,  par  exemple, 
soit  capable  de  déterminer  une  élévation  notable  de  la  tem- 
pérature. 

De  plus,  la  marche  clinique  et  les  symptômes  de  la  fièvre 
causée  par  ces  injections  ne  répondent  pas  à  un  type  unique 
et  bien  défini. 

C'est  ainsi,  par  exemple,  que  l'injection  de  teinture  d'iode 
dans  la  vaginale  peut,  ainsi  que  nous  l'avons  constaté  bien  sou- 
vent, faire  monter  le  thermomètre  à  39°,5  et  même  40'  dans  les 
douze  heures  après  l'opération. 

Or  ce  n'est  que  très  exceptionnellement  que  dans  la  fièvre 
traumatique  aseptique  il  y  a  de  telles  ascensions  thermiques. 

Cependant,  l'injection  hypodermique  de  certaines  substances 
pyogènes  peut  engendrer  une  hyperthermie  comparable  à  celle 
de  la  fièvre  traumatique  aseptique. 

Dubler,  après  s'être  injecté  de  la  térébenthine  sous  la  peau 
du  bras,  a  vu  survenir  un  vaste  abcès  aseptique.  Pendant  les 
treize  jours  qui  suivirent  l'injection  et  précédèrent  l'ouverture 
de  l'abcès,  il  y  eut  une  légère  réaction  fébrile  qui  atteignit 
cependant  38",6'. 

De  notre  côté,  nous  avons  injecté  à  un  chien,  sous  la  peau  de 
la  région  dorsale,  un  centimètre  cube  d'essence  de  térében- 
thine. Il  en  résulta  un  abcès  à  pus  aseptique.  Pendant  trois  jours, 
il  y  eut  une  hyperthermie  variant  de  0'',8  à  1°,^2  avec  légère  exa- 
cerba lion  vespérale  :  elle  disparut  avec  l'ouverture  de  la  collec- 
tion. La  marche  de  la  température  fut  en  somme  très  analogue 


1.  Voir  Lemiehrh,  loc.  cit..  p.  G62.  —  Dubmîr,  Ein  lieitrag  zur  lehre  con 
der  Eiteni/ig^  Bàlo,  1890. 


—  Il  — 

à  celle  de  In  lièvre  traumatiqiie  aseptique.  Mais,  outre  Thyper- 
thermie,  le  chien  présenta  d'autres  symptômes,  tels  que  :  inap- 
pétence, diarrhée,  diurèse  abondante,  etc.  Or,  nous  savons  que 
la  fièvre  traumatique  ne  s'accompagne  jamais  de  trouble  de 
l'état  général.  La  fièvre  constatée  chez  notre  chien  ne  doit  donc 
pas  être  confondue  avec  cette  dernière. 

Nous  n'avons  pas  à  parler  ici  des  effets  sur  la  température  de 
l'injection  des  substances  pyrétogènes  ne  dérivant  pas  de  l'or- 
ganisme. 

Qu'il  nous  suffise  de  dire  que  chacune  d'elles  a  une  action 
thermogène  spéciale  et  que  le  mécanisme  de  cette  action  est 
sans  doute  très  variable. 

Les  unes  activent  les  combustions  organiques  ou  provoquent 
des  convulsions  musculaires  ou  impressionnent  directement  les 
centres  nerveux  thermogènes. 

Les  autres  ont  surtout  une  action  locale,  tantôt  irritant  les 
nerfs  périphériques  de  la  vie  animale  ou  de  la  vie  organique, 
tantôt  modifiant  la  composition  chimique  du  milieu  qui  a  subi 
leur  contact.  On  conçoit,  en  effet,  qu'au  niveau  de  la  région 
injectée,  les  mutations  nutritives  des  cellules  soient  plus  ou 
moins  perverties  et  que  cette  atteinte  à  la  vie  cellulaire  puisse 
faire  élaborer  par  les  éléments  anatomiques  malades  ou  en  voie 
de  nécrobiose  des  leucomaïnes  pyrétogènes  ou  capables  d'atti- 
rer les  globules  blancs  qui,  nous  le  verrons,  sécrètent  proba- 
blement des  substances  thermogènes. 

Mais,  généralement,  les  modifications  locales  provoquées  par 
l'injection  d'une  substance  thermogène  étrangère  à  l'organisme 
influent  peu  sur  la  température.  Dans  ce  cas,  en  effet,  l'ascen- 
sion thermique,  souvent  rapide  et  très  marquée  (strychnine, 
cocaïne,  etc.),  ne  saurait  s'expliquer  uniquement  par  l'action 
sur  le  système  nerveux  de  produits  hyperthcrmisants  fabriqués 
par  les  cellules  du  tissu  injecté,  altérées  chimiquement  ou  mé- 
caniquement par  le  liquide  expérimenté. 

11  n'en  est  plus  de  même  pour  la  lièvre  traumatique  aseptique, 
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oùrhyperlhermie,  presque  toujours  légère,  à  type  assez  bien 
défini,  semble,  ainsi  que  nous  le  verrons,  dépendre  beaucoup 
des  modifications  locales  créées  par  le  Irauma. 

Pour  ces  i-aisons  diverses,  nous  ne  saurions  considérer  comme 
une  fièvre  traumatique  aseptique  Thyperthermie  consécutive 
aux  injections  de  substances  pyrétogènes  étrangères  à  l'orga- 
nisme. 

11  en  sera  de  même  de  Thyperthermie  résultant  de  Vinjection 
de  substances  tirées  de  l'organisme  (sérum  sanguin,  liquide 
d'hydrocèle,  etc.),  que  nous  considérerons  encore  comme  une 
fièvre  aseptique  et  non  comme  une  fièvre  traumatique  asep- 
tique. 

Mais  il  est  une  variété  de  traumatismes  susceptibles  de  donner 
lieu  à  une  véritable  fièvre  traumatique  ;  ce  sont  les  lésions  dues 
à  la  pénétration  dans  nos  tissus  d'une  balle  ou  d'un  projectile 
quelconque.  Encore  faut-il  que  ces  corps  étrangers  soient  asep- 
tiques et  sans  action  chimique  sur  les  tissus,  conditions  rare- 
ment réalisées  dans  les  cas  cliniques. 

Nous  donnerons  aussi  le  nom  de  fièvre  traumatique  vraie  à 
l'hyperthermie  qui  peut  résulter  de  l'introduction  sous  la  peau, 
faite  dans  un  but  expérimental  ou  autre,  d'un  corps  étranger 
aseptique  sans  action  chimique  sur  les  tissus. 

Dans  ces  deux  derniers  cas,  en  elTet,  il  y  a  production  d'un 
foyer  traumatique  avec  changement  de  rapport  des  éléments 
anatomiques,  distension  brutale  des  mailles  du  tissu  cellulaire, 
compression  des  vaisseaux  et  des  nerfs  et,  par  suite,  altération 
profonde  de  la  nutrition  de  la  région  atteinte;  de  plus,  ce  corps 
étranger,  par  sa  simple  présence,  par  son  action  purement  mé- 
canique et  irritative  sur  les  tissus,  détermine  une  diapédèse  due 
à  la  sécrétion  de  protéides  défensives  par  les  cellules  «  lésées 
par  ce  commensal  gênant'  ». 

En  un  mot,  la  présence  dans  nos  tissus  d'un  corps  étranger 


1.  LkiMIERrk,  Ioc.  cit.,  |).  Ô52. 
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usepliqiie  aijil  par  simple  action  mécanique,  comme  le  lerailune 
esquille  osseuse  résultant  d'une  fracture. 

Ainsi  se  trouve  justifiée  la  définition  donnée  au  début  de  ce 
chapitre. 

Dans  ce  travail,  nous  étudierons  aussi  très  brièvement  la  fiè- 
vre consécutive  aux  lésions  mécaniques  de  l'axe  cérébro-spinal. 

La  recherche  des  locahsations  des  centres  nerveux  thermo- 
gènes a  permis  à  un  grand  nombre  de  physiologistes  de  provo- 
quer des  élévations  de  température  très  nettes  au  moyen  de 
piqûres  aseptiques  du  cerveau. 

De  même,  les  lésions  médullaires  dues  à  des  traumatismes  de 
la  colonne  vertébrale  (luxations,  fractures,  contusions,  com- 
pressions) s'accompagnent  souvent  aussi  d'hyperthermie  très 
accusée. 

Certains  auteurs  refusent  le  nom  de  fièvre  traumatique  à 
Thyperthermie  constatée  dans  ces  deux  cas,  ainsi  que  dans 
certaines  observations  cliniques  de  traumatismes  cérébraux. 

Les  lésions  des  centres  encéphaliques  ou  médullaires  provo- 
(|uent,  disent-ils,  une  telle  perturbation  du  système  nerveux  que 
toute  régulation  thermique  devient  impossible,  qu'il  y  a  thermo- 
taxie.  Aussi  peut-on  voir  deux  lésions  identiques  du  même  ter- 
ritoire nerveux  provoquer  tantôt  de  l'hyperthermie,  tantôt  de 
l'hypothermie,  ou  rester  sans  effet  sur  la  température. 

De  plus,  dans  les  lésions  des  centres  nerveux,  l'hyperthermie, 
quand  elle  se  produit,  est  rarement  un  phénomène  isolé.  «  Elln 
n'est,  le  plus  souvent,  qu'une  des  multiples  manifestations  qui 
traduisent  la  perturbation  nerveuse  et  qui  constituent  chez 
l'homme  l'état  apoplectique  ou  apoplectiforme'.  » 

Enfin,  tandis  qu'une  lésion  mécanique  de  l'axe  cérébro-si)i- 
nal  provoque  une  hyperthermie  le  plus  souvent  assez  élevée, 
brusque  dans  son  apparition  et  intense  dans  ses  effets,  l'éléva- 


I.  J.-F.  Guvox,  Conlributioti  à  l'étude  de  l'hyperthermie  centrale  consécutive 
aux  lésions  de  l'axe  cérébro-spinal.  Thèse.  Paris,  1893,  p.  163. 
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lion  (le  température  qui  résulte  de  traumatismes  aseptiques 
intéressant  nos  autres  tissus  est  ordinairement  légère  et  lente  à 
s'installer. 

Pour  ces  auteurs,  les  lésions  des  centres  nerveux  engendre- 
l'aient  une  fièvre  nerveuse  essentielle  ;  la  multiplicité  et  la  varia- 
bilité de  ses  symptômes  la  distingueraient  complètement  de  la 
lièvre  traumatique  aseptique  vraie  qui,  elle,  laisse  intact  l'état 
général  du  blessé.  Contrairement  à  cette  opinion,  nous  estimons 
que  cette  fièvre  nerveuse  essentielle  n'est  qu'une  modalité  de  la 
fièvre  traumatique  telle  que  nous  l'avons  définie,  et  cela  pour 
les  raisons  suivantes  : 

i"  Elles  résultent  toutes  deux  directement  du  traumatisme; 

2°  11  y  a  dans  les  deux  cas  formation  d'un  foyer  traumatique 
virtuel  ou  réel  et  changement  de  rapport  des  éléments  anato- 
miques  ; 

3°  S'il  est  vrai  que  dans  la  plupart  des  observations  cliniques 
de  traumatismes  cérébraux  ou  médullaires,  l'hyperthermie  est 
rarement  le  seul  symptôme  noté,  il  est  démontré  que  d'ordinaire 
((  le  seul  signe  appréciable  de  certaines  piqûres  du  cerveau, 
chez  l'animal,  est  une  élévation  de  la  température  centrale  *  d  . 

Si  donc,  chez  l'homme,  les  traumatismes  des  centres  nerveux 
provoquent,  en  plus  de  l'hyperthermie,  des  troubles  variés, 
respiratoires,  circulatoires,  etc.,  c'est  que  ces  traumatismes,  tou- 
jours accidentels,  intéressent  généralement  un  territoire  ner- 
veux plus  ou  moins  grand,  que  leur  violence  détermine  loca- 
lement ou  à  distance  un  ébranlement  de  tout  ou  partie  du 
névraxe.  Les  centres  de  nos  divers  systèmes  peuvent  donc  être 
atteints  dans  leur  fonctionnement,  soit  que  le  choc  vulnérant 
ait  déterminé  une  lésion  mécanique  d'un  ou  de  plusieurs  de  ces 
centres,  soit  que  ceux-ci  soient  inhibés  par  action  réflexe  ou 
vaso-motrice. 

Dans  un  traumatisme  expérimental,  au  contraire,  la  lésion 


1.  J.-F.  GuYo.x,  loc.  cit.,  p.  170. 
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peut  être  exactement  localisée  à  une  région  bien  définie  et  de 
petite  étendue  (piqûres  du  cerveau).  On  conçoit  donc  que,  dans 
ce  cas,  rhyperthermie  puisse  être  le  seul  symptôme  appré- 
ciable. 

4*  Enfin  ceux  qui  considèrent  cette  lièvre  comme  une  lièvre 
nerveuse  se  basent  aussi  sur  la  marche  toute  spéciale  de  la 
température  :  ascension  thermique  brusque  et  élevée.  Cet  argu- 
ment a,  selon  nous,  peu  de  valeur. 

Il  faudrait  alors  distinguer,  au  point  de  vue  clinique,  autant 
de  fièvres  qu'il  ex'iste  de  tissus  et  d'organes  susceptibles  d'être 
lésés  mécaniquement.  Ce  serait  une  complication  bien  inutile. 

Deux  lésions  traumatiques  identiques,  produites  par  le  même 
agent  mécanique  et  avec  la  même  violence,  n'engendrent  pas 
toujours  les  mêmes  symptômes  :  tout  dépend  du  siège  des  lé- 
sions (variété  du  tissu  vulnéré),  de  la  nature  des  modifications 
locales,  de  l'état  général  du  blessé  et  du  milieu  extérieur. 

De  tous  les  tissus,  le  tissu  nerveux  est  peut-être,  toutes 
choses  égales  d'ailleurs,  celui  qui  est  le  plus  troublé  dans  son 
fonctionnement  par  le  traumatisme.  Sa  réaction  est  générale- 
ment aussi  intense  et  brusque  que  variable  dans  ses  effets 
généraux  sur  l'organisme.  Aussi  l'hyperthermie  qui  en  résulte 
est-elle  rarement  comparable  à  l'hyperthermie  de  la  fièvre  trau- 
matique  aseptique  proprement  dite,  c'est-à-dire  de  la  fièvre 
consécutive  à  des  traumatismes  intéressant  tous  les  tissus  autres 
que  le  tissu  nerveux. 

Chaque  tissu  manifeste  sa  souffrance  à  sa  façon  :  voilà  toute 
la  différence.  Est-ce  une  raison  suffisante  pour  refuser  le  nom 
de  fièvre  traumatique  à  cette  fièvre  nerveuse  de  certains  au- 
teurs? Nous  ne  le  croyons  pas. 

Dans  ce  travail,  nous  laisserons  complètement  de  côté  la 
fièvre  consécutive  aux  lésions  mécaniques  dues  aux  agents 
physiques  (chaleur,  froid,  électricité,  etc.). 

Assurément,  le  chirurgien  qui  divise  les  tissus  avec  le  thermo- 
cautère détermine  un  véritable  traumatisme;  mais  ici  l'action 
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de  lach;il(!iir  est  complexe;  elle  modifie  profondément  les  tissus 
el  donne  naissance  à  des  substances  chimiques  anormales, 
toxiques  et  pyrétogènes,  de  nature  peu  connue. 

11  en  est  de  môme  de  l'action  de  topiques  altérant  chinii- 
(juement  les  tissus,  des  froidures,  de  rélectricité.  La  fièvre  qui 
peut  résulter  de  ces  diverses  lésions  ne  rentre  pas  dans  notre 
étude. 

Dans  ces  quelques  pages,  nous  avons  essayé  de  justifier  la 
défmition  donnée  de  la  fièvre  traumatique  asejUique. 

Voyons  maintenant  comment  on  peut  classer  ses  différentes 
variétés. 


CLASSIFICATION 
DES  DIFFÉRENTES  VARIÉTÉS  DE  FIÈVRE  TRAUMATIQUE 

ASEPTIQUE 


Rassembler  les  observations  et  les  faits  expérimentaux  des 
auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  fièvre  traumatique  aseptique 
et  ceux  qui  nous  sont  personnels;  en  déduire  l'histoire  clinique 
et  pathogénique  de  cette  fièvre  :  tel  eût  été  le  plan  le  plus  logi- 
que à  suivre  dans  ce  travail. 

Mais,  pour  rendre  plus  facile  et  plus  claire  l'exposition  de 
notre  sujet  et  pour  pouvoir  ranger  nos  observations  cliniques 
dans  un  ordre  logique,  nous  commencerons  par  donner  une 
classification  des  différentes  variétés  de  la  fièvre  traumatique 
aseptique.  Chacune  d'elles  sera  ensuite  étudiée  successive- 
ment. 

Différentes  classifications  peuvent  être  proposées  : 
Une  classification  clinique  ; 
Une  classification  étiologique  ; 
Une  classification  pathogénique. 

1°  Classification  clinique,  —  Elle  est  basée  sur  le  degré  de 
fhyperthermie. 

En  admettant  qu'il  y  a  hypertherinie  quand  la  température 
atteint  au  moins  '61%^  le  soir,  pendant  plusieurs  heures,  on 
pourrait  distinguer,  par  exemple,  avec  quelques  auteurs  : 

Des  lièvres  légères  (de  ST^S  à  38")  ; 

Des  fièvres  moyennes  (de  88"  à  89")  ; 

Des  fièvres  fortes  (;ui-dessus  de  89"). 
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Cette  classification,  absolument  arbitraire,  doit  être  rejetée, 
le  degré  de  l'hyperthermio  n'étant  soumis  à  aucune  loi  fixe. 

"2"  Classification  étiolufiiqae.  —  Basée  sur  le  mode  d'action 
(le  l'agent  mécanique,  elle  est  meilleure  que  la  précédente. 

A  priori,  en  elïet,  il  semble  logique  d'admettre  qu'il  existe 
nn  rapport  étroit  entre  la  nature  et  l'étendue  des  lésions  trau- 
niati(|ues  immédiates  ou  secondaires  et  le  degré  de  l'hyper- 
thermie. 

Il  est  évident,  par  exemple,  que  pour  diviser  les  tissus  un 
corps  mousse  doit  avoir  une  masse  et  une  force  de  projection 
beaucou])  plus  considérables  que  s'il  était  piquant  ou  tranchant. 

Dans  le  cas  de  contusion,  Tattrition  des  tissus  est  pro- 
Ibnde.  Un  grand  nombre  de  cellules,  directement  atteintes 
|)ar  le  choc  vulnérant  ou  vivant  dans  un  milieu  ischémié,  sont 
plus  ou  moins  troublées  dans  leur  vitalité,  dans  leurs  fonctions 
physiologiques  :  les  unes  meurent  rapidement  sur  place,  comme 
stupéfiées;  d'autres,  frappées  de  nécrobiose,  meurent  plus  len- 
tement ;  d'autres  enfin,  moins  gravement  lésées  ou  situées  en 
dehors  de  la  zone  ischémiée,  reviennent  peu  à  peu  à  leur  état 
primitif.  On  conçoit  que  ces  atteintes  si  multiples  à  la  vitalité 
d'éléments  anatomiques  divers  puissent  provoquer  une  diffu- 
sion brusque  (cellules  stupéfiées)  ou  une  élaboration  plus  lente 
(cellules  en  état  de  nécrobiose  ou  de  soutïrance  passagère)  de 
produits  anormaux,  véritables  protéides  défensives,  à  pouvoir 
thermogène  variable. 

(Juand  la  contusion  est  violente,  il  peut  survenir  un  sphacèle 
immédiat,  partiel  ou  total,  ou  nn  sphacèle  secondaire  du  terri- 
toire lésé.  Si  alors  celui-ci  ne  s'infecte  pas,  il  y  a  gangrène 
aseptique  et,  par  suite,  mise  en  Hberté  possible  de  substances 
pyrétogènes*  dont  la  résorption  provoque  fréquemment  de  nota- 
bles ascensions  thermiques. 


1.  Voir  pliLs  loin  les  exprriences  de  Gaiigolplie  et  Couriuout. 
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Supposons  au  contraire  une  section  aseptique,  sous-cutanée 
ou  à  ciel  ouvert,  faite  par  un  instrument  tranchant,  sans  con- 
tusion. L'attrition  des  tissus  et  leur  ischémie  sont  alors  réduites 
au  muiimum,  les  altérations  des  éléments  anatomiques  sont 
peu  importantes  ;  c'est  à  peine  en  effet  s'il  existe  sur  les  bords 
de  la  division  une  zone  plus  ou  moins  épaisse  d'éléments  mor- 
tifiés ou  destinés  à  l'être  et  dont  la  résorption  est  toujours  le 
premier  temps  du  travail  d'accolement  réparateur'.  D'où  une 
élaboration  très  minime  de  leucomaïnes  cellulaires  et  par  suite 
de  substances  thermogènes.  L'hyperthermie  sera  donc  peu  éle- 
vée dans  le  cas  d'une  simple  section. 

Par  ce  raisonnement  purement  théorique,  nous  arriverions 
à  conclure  à  l'existence  d'un  rapport  étroit  et  constant  entre 
l'intensité  et  la  durée  de  la  fièvre  aseptique  consécutive  aux 
lésions  traumatiques  et  le  mode  d'action  de  l'agent  mécanique; 
nous  conclurions  aussi  qu'une  classification  étiologique  des  di- 
verses formes  de  fièvres  traumatiques  a  seule  une  réelle  va- 
leur scientifique. 

Malheureusement  ce  raisonnement  est  bien  souvent  démenti 
par  la  clinique  et  l'expérimentation. 

Il  n'y  a  pas  toujours,  en  effet,  proportionnalité  entre  le  degré 
de  l'hyperthermie  et  l'intensité  des  lésions  locales.  C'est  ainsi 
qu'une  contusion  violente  provoque  parfois  une  ascension  ther- 
inif|ue  faible  et  passagère,  tandis  qu'une  section  de  minime  éten- 
due peut  engendrer  une  hyperthermie  forte  et  prolongée. 

Mais,  nous  dira-t-on,  dans  le  cas  de  plaies  par  instruments 
tranchants  avec  notable  élévation  de  la  température,  des  vais- 
seaux sanguins  importants  ont  été  divisés,  qui  ont  donné  lieu  à 
un  épanchement  volumineux  dont  la  résorption  suffit  à  engen- 
drer l'hyperthermie  constatée. 

Sans  doute,  la  résorption  des  extravasations  sanguines  infil- 


1 .  F.  LiiJAUS,  article  :  les  Agents  mécaniques,  in  Trailé  de  Pat/iol.  générale^ 
de  Ch.  Bouchard,  t.      p.  513. 
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trées  on  collectées  peut,  à  elle  seule,  détcniHuer  des  mouve- 
ments fébriles  assez  accentués.  Mais  c'est  là  une  action  qui  est 
loin  d'être  constante,  ainsi  qu'en  témoigneront  plusieurs  de  nos 
observations  cliniques. 

D'ailleurs,  la  contusion  comme  la  section  divise  des  vais- 
seaux; dans  les  deux  cas,  il  peut  y  avoir  formation  d'épanche- 
ments  sanguins  considérables  et  cependant  le  degré  de  l'hyper- 
thermie  ne  dépend  pas  toujours  du  volume  de  l'épanchement. 

L'hyperthermie  consécutive  aux  lésions  mécaniques  asep- 
ti(|ues  est  en  somme  un  symptôme  éminemment  variable  dans 
son  intensité.  Bien  souvent  elle  est  indépendante  et  de  l'éten- 
due des  lésions  et  de  leur  nature,  et  du  volume  de  l'extra- 
vasation  sanguine.  En  un  mot,  il  n'y  a  pas  de  rapport  constant 
entre  son  degré  et  le  mode  d'action  des  agents  mécaniques. 

Ce  mode  d'action  ne  peut  donc  nous  servir  à  classer  les  dif- 
férentes variétés  de  fièvre  trauniatique  aseptique. 

Une  classification  étiologique  présente  cependant  des  avan- 
tages : 

i°  Elle  rend  plus  aisée  et  plus  claire  l'histoire  clinique  de 
cette  fièvre,  elle  facilite  en  effet  le  classement  des  observations 
éparses  dans  la  littérature; 

2°  En  attirant  l'attention  sur  la  nature  des  modifications 
locales  créées  par  chaque  espèce  d'agent  vulnérant,  elle  permet 
de  les  dissocier  et  d'étudier  tour  à  tour  l'influence  de  chacune 
d'elles  sur  la  température  ;  elle  peut  donc  nous  mettre  sur  la 
voie  de  la  véritable  pathogénie  de  la  fièvre  traumatique. 

Pour  ces  raisons,  nous  utiliserons  la  classification  étiolo- 
gique, mais  en  la  combinant  à  la  classification  palhogénique 
que  nous  allons  proposer. 

3°  Classification  patkogéniqae.  —  Elle  nous  paraît  être  la 
seule  scientifique. 

Les  variations  de  température  résultant  d'un  traumatisme 
quelconque  sont  régies  par  le  système  nerveux  central  qui  est. 
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en  définitive,  le  grand  régulateur  de  la  thermogénèse.  Celui-ci 
peut  d'ailleurs  être  ditïéremmeut  impressionné  suivant  la  na- 
ture de  l'agent  mécanique,  l'intensité  et  le  point  d'application 
de  la  violence,  etc.  Ce  dernier  facteur,  en  particulier,  a  une 
grande  importance;  il  servira  de  base  à  notre  classification 
pathogénique. 

Le  point  d'application  siège  en  effet  tantôt  sur  le  névraxe 
même  (centres  encéphaliques  ou  médullaires),  tantôt  sur  une 
région  périphérique. 

Dans  le  premier  cas,  la  modification  nerveuse  correspond  ou 
à  un  simple  trouble  di/namique,  ou  à  une  lésion  matérielle  des 
centres  nerveux,  ou  aux  deux  à  la  fois. 

Au  trouble  dynamique  sine  materia  correspond  une  fièvre 
nerveuse  essentielle,  plus  ou  moins  analogue  à  la  fièvre  de  cer- 
taines névroses.  Elle  résulte  bien  du  traumatisme  qui  détermine 
une  perturbation  fonctionnelle  du  système  nerveux  ;  mais  bien 
d'autres  causes  que  le  traumatisme  peuvent  lui  donner  nais- 
sance. Aussi  ne  décrirons-nous  pas  cette  fièvre  d'ordre  bien 
plus  médical  que  chirurgical. 

S'il  y  a  lésion  matérielle  des  centres  nerveux,  la  fièvre  qu'elle 
peut  engendrer,  fièi're  nerveuse  de  certains  auteurs,  n'est,  pour 
nous,  qu'une  variété  particulière  de  fièvre  traumatique  asep- 
tique vraie. 

Quand  au  contraire  le  point  d'application  de  la  violence  siège 
ailleurs  que  sur  le  névraxe  même,  nous  avons  affaire  à  la  fièvre 
traumatique  aseptique  vraie. 

On  a  donné  de  cette  dernière  différentes  théories  patho- 
géniques. 

Nous  verrons  que  le  plus  souvent  cette  fièvre  est  due,  en 
grande  partie  tout  au  moins,  à  l'action  sur  le  système  nerveux 
des  substances  pyrétogènes,  sans  doute  multiples,  provenant  de 
la  récfion  lésée. 

Nous  verrons  aussi  que,  toutes  choses  égales  d'ailleurs,  deux 
traumatismes  intéressant  deux  régions  identiques  de  forga- 
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nisme  ne  provoquent  pas  toujours  la  même  ascension  ther- 
mique. Cette  dilïérenco  nous  a  paru  dépendre  surtout  : 

V  Delanaluï'P  et  da  la  qmntitr  des;  substances  pyrélogènes 
résorbées  ; 

2"  De  la  rapidité  de  leur  résorption 

Or  l'importance  de  ces  facteurs  dépend  elle-même  : 

i»  Du  mode  d'action  de  l'agent  mécanique. 

Suivant  le  degré  et  la  nature  des  altérations  qu'il  détermine 
dans  les  tissus,  suivant  le  nombre  et  l'importance  des  vaisseaux 
sectionnés,  il  y  aura  de  grandes  variations  dans  la  nature  et  la 
quantité  des  substances  pyrétogènes  élaborées,  ainsi  que  dans 
la  rapidité  de  leur  résorption; 

2°  De  l'intensité  de  la  réaction  locale  ; 

3°  De  la  nature  des  tissus  traumatisés. 

C'est  ce  dernier  facteur,  dont  l'importance  nous  paraît 
considérable,  qui  servira  de  base  à  notre  classification  patho- 
génique. 

Nous  distinguons  trois  grandes  variétés  de  fièvre  trauma- 
tique  aseptique,  suivant  que  le  foyer  traumatique  siège  : 
i"  Dans  les  tissus  conjonctifs; 
2°  Dans  les  séreuses; 

3°  Dans  les  centres  nerveux  encéphaliques  ou  médullaires. 

I.  —  LE  FOYER  TRAUMATIQUE  SIÈGE  DANS  UN  TISSU  CONJONCTIF 

Dans  cette  catégorie  rentreront: 

Les  lésions  des  téguments  externes,  celles  du  tissu  conjonctif 
sous-cutané,  les  sections  ou  ruptures  musculaires,  les  épan- 
(îhements  liquides  (sanguins,  séreux)  collectés  ou  infiltrés,  les 
lésions  des  os  (contusions,  fractures),  etc. 


1.  Nous  faisons  abstraction,  pouv  1(!  moment,  de  l'impressionnal)ilit^'  plus  ou 
moins  grande  du  système  nerveux  tlicnnogènc  (Boucliard),  bien  que  ce  fadeur 
ne  soit  pas  toujours  négligeable. 
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Nous  étudierons  spécialoment  la  fièvre  consécutive  aux  trau- 
matismes  des  os.  Elle  constitue  en  eiïct  un  type  de  fièvre  trau- 
matique  aseptique  facile  à  observer  et  remarquable  par  sa  fré- 
quence relative  et  par  une  assez  grande  uniformité  dans  le 
mode  de  début,  l'intensité  et  la  durée  de  l'hyperthermie. 

De  plus,  toute  lésion  des  os  intéresse  plus  ou  moins  le  tissu 
médullaire,  tissu  qui  joue  certainement  un  rôle  inqiortant 
dans  la  pathogénie  de  cette  fièvre,  ainsi  que  nous  tâcherons  de 
le  montrer. 

H.  —  LE  FOYER  TRAUMATIQUE  SIÈGE  DANS  UNE  SÉREUSE 

A  ce  point  de  vue,  nous  distinguerons  les  séreuses  en  deux 
catégories  : 

[°  Les  grandes  séreuses  (péritoine,  plèvre,  péricarde,  etc.); 
2"  Les  séremes  articulaires. 

Cette  distinction  est  basée  sur  les  raisons  suivantes  : 

a)  Inégalité  du  pouvoir  d'absorption  de  ces  deux  variétés 

de  séreuses. 

Toutes  choses  égales  d'ailleurs,  plus  la  résorption  des  li- 
quides épanchés  dans  le  foyer  traumatique  sera  rapide,  plus 
l'ascension  thermique  aura  de  chances  d'être  brusque  et  ac- 
centuée. 

Or  la  clinique  et  l'expérimentation  nous  démontrent  que  les 
grandes  séreuses,  le  péritoine  surtout,  absorbent  plus  vite  que 
les  séreuses  articulaires. 

Les  chirurgiens  savent,  pour  l'avoii'  parfois  constaté  à  l'au- 
topsie, avec  quelle  rapidité  est  résorbé  le  sang  épanché  dans  It^ 
péritoine  à  la  suite  d'une  opération  abdominale.  Douze  heures 
ou  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  il  peut  ne  rester  d'un 
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(''panchenieul  de  cinquaiile  ou  cent  grnmincs  (juo  quelques 
petits  caillots  à  peine  visibles. 

D'ailleurs  ne  sait-on  pas  que  la  transfusion  de  sang  dans 
le  péritoine  a  été  érigée  en  véritable  méthode  thérapeutique  ? 
])e  plus,  les  expériences  de  Vulpian,  d'Arloing  et  Tripier, 
de  Poncet,  de  Penzoldt,  de  Cordua,  de  Ponfick,  etc.  (injections 
intra-péritonéales  de  sang  normal  ou  défibriné),  celles  deRecK- 
linghausen,  Ludwig  et  Schweigger-Seidel,  Auspitz,  G.  Wegner, 
Dubar  et  Remy,  Malîucci,  Reck,  de  S.  Fubini,  Muscatello 
(1895)^  etc.  (injections  intra-péritonéales  de  solutions  diverses, 
de  liquides  tenant  en  suspension  de  fines  particules  solides,  etc.), 
nous  démontrent  surabondamment  la  rapidité  d'absorption  du 
péritoine  pour  les  substances  solublcs  et  pour  les  substances 
insolul)les. 

Signalons  en  passant  que  le  péritoine  semble  résorber  les 
substances  solubles  plus  vite  que  la  plèvre  (llerrmann,  1891). 

Ainsi  donc,  à  l'état  sain,  les  grandes  séreuses  absorbent  rapi- 
dement les  liquides  épanchés  dans  leur  cavité  (sang  ou  autres 
liquides).  Le  péritoine  semble  résorber  les  substances  solubles 
plus  vite  que  la  plèvre.  Quant  à  la  puissance  d'absorption  du 
péricarde  et  de  l'arachnoïde,  elle  est  peu  connue. 

n  n'en  est  pas  de  même  des  séreuses  articulaires.  Tous  les 
chirurgiens  ont  vu  persister  pendant  longtemps  des  épanche- 
ments  traumatiques  articulaires  (hémarthroses  ou  hémo-hydar- 
throses).  Citons  seulement  les  observations  d'hémarthroses  du 
genou  deNicaise'^  et  de  Trélat.  Dans  l'une,  i'épanchement  exis- 
tait encore  quatorze  mois  et  dans  l'autre  vingt-deux  mois  après 
le  traumatisme.  Si  ces  faits  sont  assez  rares,  bien  plus  fréquents 
sont  les  cas  d'hémarthroses  du  genou  persistant  pendant  plu- 
sieurs semaines. 

Sans  doute,  certainsépancheinents  sanguins intra-péritonéaux 

1.  Muscatello,  Arcli.  per  le  scienze  med.,  XIX,  3. 

2.  iNicusH,  Noa-rèsorplioH  des  épaiicheme/its  sanguins.  [Bidl.  de  la  Soc.  de. 
chirurgie,  t.  II.  p.  750.) 


« 
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peuvenl  avoir  une  semblable  évolulion;  bien  des  héniatocèles 
péri-utérines  s  enkystent  après  avoir  déterminé  une  péritonite 
locale  adhésive.  Mais,  dans  ces  cas,  le  sang  qui  fait  irruption 
dans  la  séreuse  est  plus  ou  moins  modifié  dans  sa  composition, 
par  suite  plus  irritant.  De  plus,  le  péritoine  est  souvc^it  altéré 
antérieurement  dans  sa  structure.  Quoi  d'étonnant  alors  que  ces 
modifications  du  contenant  et  du  contenu  puissent  diminuer  le 
pouvoir  de  résorption  de  la  séreuse  ! 

Dans  les  hémarthroses  traumatiques,  au  contraire,  la  syno- 
viale est  généralement  saine,  le  sang  normal,  et  cependant  la 
résorption  y  est  moins  rapide. 

D'ailleurs,  les  expérimentateurs  (Poucet,  Riedel,  Ch.  Nélaton 
et  Brasse,  etc.)  qui  ont  transfusé  dans  l'articulation  du  genou 
de  différents  animaux  du  sang  pris  soit  dans  les  artères  carotide 
ou  fémorale,  soit  dans  l'une  des  jugulaires  d'un  animal  de  même 
espèce,  ont  presque  toujours  vu  persister  pendant  plusieurs 
jours  l'épanchement  sanguin,  qui  se  coagulait  promptement 
dans  la  synoviale. 

Parmi  les  causes  capables  d'expliquer  cette  inégalité  dans  la 
puissance  de  résorption  des  grandes  séreuses  et  des  séreuses 
articulaires,  il  faut,  croyons-nous,  signaler  la  différence  de  struc- 
ture histologique  de  ces  deux  espèces  de  membranes.  Au  point 
de  vue  qui  nous  occupe,  cette  différence  constitue  un  deuxième 
caractère  distinctif  entre  ces  deux  variétés  de  séreuses. 

b)  Différence  de  structure  des  deux  variétés 

de  séreuses. 

Malgré  les  travaux  de  Kœlliker,  Ilenle,  Volkmann,  Gornil  et 
Ranvier,  Soubbotine,  Ilerrmann  et  Tourneux,  etc.,  la  structure 
des  synoviales  articulaires  est  encore  mal  connue.  Retenons 
seulement  que  la  plupart  de  ces  liistologistes  distinguent  nette- 
ment les  synoviales  des  séreuses  splanchniques. 
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Pour  Soubbotinc'  en  particulier,  la  structure  des  synoviales 
et  leurs  propriétés  physiologiques  les  rapprochent  du  tissu 
glandulaire  et  la  capsule  articulaire  serait  une  glande  close. 

Pour  Herrmann  et  Tourneux-,  elles  se  distinguent  absolu- 
ment des  séreuses  splanchniques  par  l'absence  d'un  revêtement 
épithélial  continu  et  par  la  nature  du  liquide  qu  elles  sécrètent. 
Ces  auteurs  considèrent  les  synoviales  comme  des  membranes 
de  nature  cartilagineuse.  » 

Si  l'opinion  de  Herrmann  et  Tourneux  est  fondée,  elle  rend 
parfaitement  compte  du  faible  pouvoir  d'absorption  des  syno- 
viales comparé  à  celui  des  grandes  séreuses.  On  sait,  en  ellet, 
que  la  puissance  de  résorption  du  tissu  cartilagineux  est  très 
peu  accentuée. 

Il  est  un  troisième  caractère  distinctif  entre  les  deux  variétés 
de  séreuses  articulaires  et  splanchniques;  il  consiste  dans  la 
rapidité  plus  ou  moins  grande  de  la  coagulation  du  sang  épan- 
ché dans  leur  cavité. 

c)  Différence  dans  la  rapidité  de  la  coagulation  du  sang 
épanché  dans  les  deux  variétés  de  séreuses. 

D'une  façon  générale,  la  coagulation  du  sang  épanché  dans 
une  séreuse  normale  aura  d'autant  moins  de  chances  de  s'eft^c- 
liier  que  le  sang  s'extravasera  plus  lentement  et  en  plus  faible 
(jiiantité,  que  les  parois  de  la  séreuse  seront  plus  lisses,  moins 
anfractueuses  et  qu'enfin  la  puissance  de  résorption  do  cette 
séreuse  sera  plus  considérable. 


1.  SouBnoTiNE,  Recherches  histologiques  sur  la  structure  des  membranes  sy- 
noviales. (Trav.  du  labor.  dliislol.  du  Collège  de  France,  1880,  XI,  p.  266-288.) 

2.  Herfimann  et  Tourneux,  Contribution  à  l'étude  des  membranes  synoviales. 
{Soc.  de  Biologie,  3  avril  1880,  et  Cas.  méd.,  8  mai  1S80.)  —  Amodru,  De  la 
Tra)issudatioH  des  liquides  à  travers  les  membranes  séreuses.  Thèse  de  doctoral, 
l'aris.  |,S7<.l. 
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D'une  série  d'expériences,  Lcdderhose  *  conclut  en  eiîbt  que 
dans  les  cavités  séreuses  le  sang  reste  liquide  et  se  résorbe 
quand  la  quantité  n'est  pas  considérable  et  qu'il  se  coagule  vite, 
en  masse  ou  partiellement,  s'il  est  abondant  ou  s'il  existe  des 
corps  étrangers. 

Or,  les  séreuses  splanchniques  (le  péritoine  en  particuliei) 
possèdent  les  propriétés  suivantes  : 

l"  Elles  offrent  une  grande  surface  d'absorption"; 

2"  Elles  sont  douées,  à  l'état  sain,  d'une  puissance  de  résorp- 
tion considérable,  résorption  encore  facilitée  par  les  mouve- 
ments du  poumon  (plèvre),  par  ceux  de  l'intestin  (péritoine), 
mouvements  qui  répandent  sur  une  plus  large  surface  absor- 
bante le  sang  extravasé  ; 

3"  Leur  face  endothéliale  est  absolument  lisse. 

Inversement,  les  synoviales  articulaires  ont  pour  la  plupart 
une  surface  absorbante  faible,  un  pouvoir  de  résorption  moins 
accentué  et,  de  plus,  leur  face  interne  est  recouverte  de  franges 
et  aspérités  diverses  (genou). 

Les  séreuses  articulaires  réalisent  donc  toutes  les  conditions 
nécessaires  à  une  facile  et  prompte  coagulation. 

Nous  avons  eu  l'occasion  de  pratiquer  cinq  fois  chez  l'homme 
l'examen  microscopique  du  sang  provenant  d'hémarthroses  du 
genou  et  recueilli  dans  les  quarante-huit  heures  après  le  trau- 
matisme. Nous  avons  observé  dans  tous  les  cas  la  présence  de 
réticulum  fibrineux  plus  ou  moins  abondant,  malgré  l'absence 
complète  de  coagulation  véritable^  Celle-ci  nous  a  toujours  paru 


1.  Ledderhose,  Beitrdge  zur  Keiintuiss  des  Verhallens  von  Blutergiissen  in 
xerosen  Hahlen,  etc.  Strasbourg.  1885.  —  Lejars,  art.  :  Les  Agents  mécaniques, 
iii  Traité  de  Pathol.  généi'ale,  de  Ch.  Bouchard,  t.  I,  p.  5i4.  189..). 

2.  Le  péritoiûe  aurait  une  superficie  de  17,182  cenlimèfres  carrés,  d'après 
Wégner. 

.3.  Les  ponctions  articulaires  (liémartliroses)  ont  donné  des  résultats  très  ditTé- 
rents  suivant  les  autours.  Langenbeck,  i\ocher,  Liicke,  ont  trouvé  le  sang  coa- 
gulé dans  le  genou  dès  le  troisième  jour;  Koclicr  l'a  retiré  encore  parfaitement 
liquide  au  quatorzième  jour.  (Lejars,  loc.  cit.,  p.  .'j44.) 
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débuter  à  la  surface  iuterue  de  la  syuoviale,  principalement  au 
voisinage  des  cryptes  et  villosités  qui  la  laj)issent. 

Nous  verrons  bientôt  quelle  influence  la  coagulation  peut 
avoir  sur  la  genèse  de  la  fièvre  traumatique  aseptique.  Disons 
seulement  que  son  rôle  peut  être  triple  : 

1"  Klle  met  en  liberté  le  fibrin-ferment  nécessaire  à  sa  pro- 
duction, ferment  dont  Kôhler,  Angerer,  etc.,  nous  ont  démon- 
tré le  pouvoir  pyrétogène  ; 

2"  Elle  modifie  fétat  physique  et  la  composition  chimique  des 
liquides  du  foyer  traumatique  et,  par  suite,  leur  mode  de  ré- 
sorption et  leur  action  thermogène; 

3"  En  modifiant  le  milieu,  elle  peut  altérer  les  mutations  cel- 
lulaires et,  par  suite,  les  sécrétions  des  éléments  anatomiques. 
Quant  à  la  chaleur  locale  qu'elle  dégage,  nous  verrons  qu'elle 
est  nulle  ou  négligeable. 

Enfin,  il  est  un  dernier  caractère  distinctif  entre  les  séreuses 
articulaires  et  les  séreuses  splanchniques  :  c'est  la  différence  de 
composition  de  leurs  produits  de  sécrétion. 

d)  Différence  de  composition  des  produits  sécrétés 
par  les  deux  variétés  de  séreuses. 

Il  est  aisé  de  comprendre  l'effet  que  peut  avoir  cette  diffé- 
rence sur  la  production  de  la  coagulation,  la  nature  des  subs- 
tances pyrétogènes  résorbées,  la  rapidité  de  leur  résorption,  etc. 

Tels  sont  les  quatre  principaux  caractères  qui  nous  permet- 
tent de  distinguer  les  synoviales  articulaires  des  grandes  séreu- 
ses, au  point  de  vue  de  l'étude  clinique  et  pathogénique  de  la 
fièvre  traumatique  aseptique. 

Dans  ce  chapitre,  nous  passerons  en  revue  les  traumatismes 
accidentels  ou  opératoires  intéressant  ces  deux  variétés  de 
séreuses. 


Nous  étudierons  spécialement  la  lièvre  aseptique  consécutive 
aux  laparotomies  et  laisserons  de  côté  les  traumatismes  abdo- 
minaux (plaies  ou  contusions)  qui,  déterminant  presque  tou- 
jours des  lésions  graves  des  viscères  sous-diaphragmatiques, 
s'accompagnent  de  symptômes  graves  avec  hypothermie. 

Nous  serons  très  bref  sur  les  lésions  traumatiques  de  la  })oi- 
trine.  La  plèvre  est,  en  effet,  rarement  seule  intéressée. 

Les  traumatismes  arlicidalres  nous  retiendront  plus  long- 
temps. Ils  donnent  lieu  fréquemment  à  de  Thyperthermie  ;  de 
plus,  il  est  toujours  possible  de  faire  l'examen  microscopique 
des  liquides  épanchés  dans  l'articulation  et  de  vérifier  leur 
asepsie. 

Aussi  insisterons-nous  tout  particulièrement  sur  les  hémar- 
throses  qui  sont,  avec  les  fractures  et  les  traumatismes  des  par- 
ties molles  (tissu  conjonctif  sous-cutané,  muscles,  etc.),  les 
lésions  qui  sont  les  plus  aptes  à  nous  renseigner  sur  la  pathogé- 
nie de  la  fièvre  dont  nous  allons  faire  l'histoire. 

Après  fétude  des  lésions  mécaniques  dont  le  foyer  siège  soit 
dans  un  tissu  conjonctif,  soit  dans  une  séreuse,  nous  dirons 
quelques  mots  de  celles  qui  portent  sur  un  quelconque  de  nos 
différents  organes  (les  centres  nerveux  exceptés). 

La  littérature  chirurgicale  est  très  pauvre  en  observations  de 
fièvre  aseptique  consécutive  à  de  telles  lésions. 

Il  faudrait  d'ailleurs  distinguer  les  cas  où  le  foyer  traunia tique 
existe  tout  entier  dans  l'intérieur  de  l'organe  (ex.  :  contusions 
du  foie,  du  rein,  etc.,  avec  épanchements  intra-parenchyma- 
teux)  de  ceux  où  le  foyer  siège  à  la  fois  dans  l'organe  et  dans 
les  tissus  voisins  (contusions du  foie,  du  rein,  etc.,  avec  rupture 
de  leur  capsule  et  épanchements  péri-hépatique,  péri-rénal, 
etc.). 

Nous  n'avons  trouvé  aucune  observation  de  fièvre  asc})tique 
consécutive  aux  lésions  de  la  première  variété  :  l'expérience  sur 
les  animaux  pourrait  peut-être  nous  en  fournir. 

En  revanche,  nous  pouvons  citer  quelques  rares  faits  chni- 
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ques de  la  seconde  variété  avec  fièvre  réellement  aseptique  ou 
regardée  comme  telle  par  les  chirurgiens  qui  les  ont  publiés. 
C'est  qu'en  effet  l'asepsie  de  l'épancliement  n'a  pas  été  dans 
tous  les  cas  vériliée  par  l'examen  bactériologique.  Les  observa- 
tions passibles  de  ce  grave  reproche  ne  seront  donc  pas  absolu- 
ment démonstratives.  Nous  les  ra})porterons  cependant,  car 
elles  concernent  des  lésions  dont  l'évolutiçn  clinique  rend  très 
probable  leur  nature  aseptique. 

Supposons  donc  un  traumatisme  intéressant  à  la  fois  un 
organe  et  les  tissus  ambiants.  Ceux-ci  peuvent  être  ou  de  la 
variété  conjonctive  ou  de  la  variété  séreuse.  C'est  ainsi,  par 
exemple,  qu'une  contusion  du  rein  peut  déterminer  un  épan- 
chement  péri-rénal  intra  ou  extra-péritonéal.  Pour  rester  d'ac- 
cord avec  notre  classification  pathogénique,  nous  devrions  donc 
subdiviser  ces  traumatismes  en  deux  sous-variétés.  Mais  cette 
distinction,  basée  sur  un  nombre  trop  restreint  d'observations, 
serait  purement  théorique  et  compliquerait  inutilement  notre 
classification.  Nous  la  laisserons  de  côté. 

Et  d'ailleurs,  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  la  fièvre 
traumatique  aseptique,  est-il  nécessaire  de  séparer  complète- 
ment les  lésions  mécaniques  des  organes  des  lésions  dont  le 
foyer  siège  dans  un  tissu  conjonctif  (première  variété)  ou  dans 
les  séreuses  (deuxième  variété)  ?  Nous  ne  le  pensons  pas. 

Nous  verrons  en  effet  que  les  principaux  facteurs  pathogé- 
niques  de  la  fièvre  traumatique  aseptique  sont  les  suivants  : 

1°  L'élaboration  de  produits  thermogènes  dans  le  territoire 
vulnéré; 

2°  Leur  mode  de  résorption; 

3"  L'action  directe  du  trauma  sur  les  extrémités  nerveuses 

périphériques  lésées. 

Or,  par  produits  thermogènes,  nous  entendons  seulement  : 
a)  Ceux  qui  sont  contenus  dans  l'extravasation  sanguine, 

séro-sanguine  ou  séreuse  résultant  des  déchirures  ou  sections 

vasculaires  ; 


I 
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h)  Les  substances  fabriquées  (sécrétions  anormales,  produits 
de  nécrobiose)  par  les  cellules  directement  atteintes  par  le 
I  rauma  ; 

r)  Celles  qui  résultent  des  phénomènes  réactionncls  ou  vr- 
parateurs  locaux  plus  ou  moins  immédiats. 

Or,  une  lésion  mécanique  d'un  organe,  tel  que  la  vessie  pai- 
exemple,  pourra  déterminer,  dans  le  tissu  cellulaire  péri-vési- 
cal,  une  infiltration  d'urine  plus  ou  moins  mêlée  de  sang. 
IVurine  étant  douée  d'un  pouvoir  thermogène  démontré  par  les 
expériences  de  Roger*,  considérerons-nous  la  fièvre  que  peut 
engendrer  une  semblable  lésion  comme  une  véritable  fièvre 
traumatique  aseptique?  Évidemment  non. 

De  même  s'il  y  a  hyperthermie  après  une  lésion  mécanique 
du  foie  ou  de  la  vésicule  biliaire  avec  épanchement  de  bile  dans 
le  péritoine,  la  regarderons-nous  comme  une  fièvre  traumatique 
aseptique  ?  Pas  davantage. 

Dans  ces  cas,  en  effet,  l'hyperthermie  n'est  pas  créée  tout 
entière  par  le  traumatisme;  elle  n'en  résulte  pas  directement. 
KUe  est  due,  en  grande  partie  tout  au  inoins,  à  la  résorption 
d'un  épanchement  constitué  surtout  par  le  hquide  de  sécrétion 
ou  d'excrétion  brusquement  mis  en  liberté  par  l'organe  lésé. 
Nous  savons  en  effet  que  la  plupart  de  nos  produits  de  sécré- 
tion et  de  désassimilation  sont  thermogènes.  Mais  ces  produits 
ne  rentrant  pas  dans  une  des  trois  variétés  de  substances  ther- 
mogènes citées  précédemment,  leur  résorption  ne  peut  pas  en- 
gendrer de  fièvre  traumatique  aseptique,  mais  seulement  des 
fièvres  épitraumatiques. 

D'ailleurs,  quand  une  lésion  mécanique  d'un  organe  s'ac- 
compagne d'un  épanchement  dans  les  tissus  ambiants,  ce  sont 
ces  derniers  (tissus  conjonctifs  ou  séreux)  qui  jouent  le  plus 


1 .  H.  Roger,  Action  des  extraits  de  muscles,  du  sang  artériel  et  de  l'urine  sur 
la  température.  (Archic.  de  physiol.,  1894,  p.  246.)  — A.  CnAïutiN  et  P.  Caunot, 
Action  de  la  bile  et  de  l'vrine  sur  la  tliermofjénèse.  {Archiv.  de  physiol.,  Paris, 
1894,  p.  879-8SG.) 
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grand  rôle  dans  la  résorption  des  liqnides  extravasés.  L'oriçane 
intéresse  doit  intervenir  en  eftet  pour  une  bien  faible  part  dans 
ce  phénomène  qui  est  un  des  plus  importants  facteurs  patho- 
géniques  de  la  fièvre  trauma tique  aseptique. 

Quant  à  l'action  directe  du  trauma  sur  les  terminaisons  ner- 
veuses (troisième  facteur  pathogénique),  elle  est,  dans  le  cas 
de  lésions  des  organes,  de  nature  certainement  très  com- 
plexe. 

Ne  sait-on  pas,  par  exemple,  ainsi  que  l'a  montré  Claude 
Bernard,  qu'une  contusion  môme  légère  du  foie  peut  déter- 
miner une  perturbation  nerveuse  dans  le  fonctionnement  de 
ce  viscère  capable  de  produire  un  ictère  plus  ou  moins  fu- 
gace ou  une  glycosurie  passagère  ?  Peut-être  même  cette  con- 
tusion trouble-t-elle  les  autres  fonctions  si  multiples  de  cet 
organe?  Et  nous  pourrions  en  dire  autant  de  tous  nos  vis- 
cères. 

Quand  au  contraire  le  trauma  porte  sur  un  territoire  péri- 
})hérique,  un  membre  par  exemple,  les  lésions  nerveuses  sont 
généralement  beaucoup  plus  simples  dans  leurs  effets.  Elles 
laissent  à  peu  près  intact  le  fonctionnement  de  nos  systèmes 
essentiels;  quelques  troubles  trophiques  et  vaso-moteurs  lo- 
caux ou  généraux,  peut-être  une  action  excitatrice  ou  dépres- 
sive sur  nos  centres  nerveux,  telles  sont  les  principales  mo- 
difications qui  peuvent  survenir.  Elles  sont,  on  le  voit,  bien 
moins  importantes  et  moins  nombreuses  qu'à  la  suite  des 
lésions  organiques.  Nous  verrons  d'ailleurs  qu'en  dehors  de 
cette  dernière  variété  de  lésions,  l'action  directe  du  trauma 
sur  les  terminaisons  nerveuses  est  des  trois  facteurs  patho- 
géniques  de  la  fièvre  traumatique  aseptique  le  moins  im- 
portant. 

Dans  le  cas  de  lésions  des  organes,  la  perturbation  nerveuse 
peut  ou  bien  être  violente  et  retentir  sur  tout  l'organisme  qui 
tombe  brusquement  en  état  de  shock  avec  hypothermie,  ou 
bien  être  beaucoup  moins  accentuée.  Mais,  même  dans  ce  der- 
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llier cas,  elle  peut  troubler  plus  ou  uioins  uos  fouctions  uor- 
mnles  de  sécrétion,  d'excrétion,  de  respiration,  etc.  L'hyper- 
therniie  qui  peut  résulter  de  cette  rupture  de  réquili])re  vitnl 
n'est  doue  pas  de  la  fièvre  trauniatique  aseptique  telle  que  nous 
l'entendons. 

Nous  rapporterons  cependant  quelques  observations  de  con- 
tusion du  rein  avec  épanchenfients  uro-hématiques  péri-rénaux 
et  de  lésions  traumatiques  du  poumon  avec  béniothorax.  C'est 
qu'en  ell'et,  dans  ces  observations,  le  traumatisme  semble  n'a- 
voir eu  qu'une  action  locale  sans  retentissement  sur  les  autres 
systèmes.  L'hyperthermie  constatée  peut  donc  y  être  considérée 
comme  créée  par  le  trauma. 

Après  l'étude  des  traumatismes  à  loyer  siégeant  dans  les  tis- 
sus de  nature  conjonctive  ou  séreuse,  nous  ferons  l'histoire  cli- 
nique de  la  fièvre  aseptique  consécutive  aux  lésions  mécaniques 
des  centres  nerveux  encéphaliques  ou  médullaires. 

m.  — LE  FOYER  TRAUMATIQUE  SIÈGE  DANS  LES  CENTRES  NERVEUX 
ENCÉPHALIQUES  OU  MÉDULLAIRES 

Nous  avons  donné  plus  haut  les  raisons  qui  nous  ont  fait  con- 
sidérer la  fièvre  engendrée  par  de  telles  lésions  sinon  comme 
une  fièvre  traumatique  aseptique  typique,  telle  que  nous  l'avons 
définie,  du  moins  comme  une  fièvre  traumatique  neroeiisc  (|ui 
n'est  pour  nous  qu'une  modalité  de  la  première,  modalité  créée 
par  le  mode  d'action  tout  spécial  de  l'agent  vulnérant  sur  le 
système  nerveux. 

Dans  une  thèse  remarquable,  M.  le  D'  J.-F.  Guyon  a  fait 
l'étude  clinique  et  pathogénique  de  l'hyperthermie  centrale  con- 
sécutive aux  lésions  de  l'axe  cérébro-spinal.  Nous  puiserons  dans 
ce  travail,  qui  renferme  la  plupart  des  observations  connues  de 
traumatismes  des  centres  nerveux  avec  fièvre,  les  documents  qui 
nous  sont  nécessaires. 
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Comme  lui,  nous  passerons  en  revue  les  modilicalioiis  diver- 
ses de  la  température  qui  succèdent  : 
Aux  traumatismes  cérébraux  ; 

2"  Aux  traumatismes  médullaires  ; 

3°  Aux  hémorrhagies  cérébrales  ou  médullaires. 

Celles-ci  peuvent  être  sponlanêcs  ou  traimatiqiies. 

Bien  que  les  hémorrhagies  spontanées  soient  du  ressort  de 
la  médecine,  nous  indiquerons  les  variations  de  température 
qu'elles  peuvent  engendrer. 

Car,  si  la  plupart  des  traumatismes  crâniens  ou  médullaires 
s'accompagnent  généralement  de  lésions  matérielles  du  cerveau 
ou  de  la  moelle,  il  est  des  cas  où  celles-ci  sont  réduites  au  mi- 
nimum et  où  l'épanchement  sanguin  intra-crànien,  par  la  com- 
pression qu'il  exerce  sur  les  centres,  domine  la  scène  clinique 
et  crée  à  lui  seul  tous  les  symptômes. 

Ces  cas  ont  alors  une  certaine  analogie  avec  les  hémorrha- 
gies spontanées  de  cause  médicale.  C'est  pour  cette  raison  que 
nous  parlerons  de  l'hyperthermie  que  celles-ci  peuvent  provo- 
quer. 

Nous  venons  d'exposer  et  de  justiiier  a  priori  une  classifica- 
tion pathogénique  des  différentes  variétés  de  fièvres  traumati- 
ques  aseptiques. 

Dans  notre  chapitre  sur  la  Patliogénie,  nous  essaierons,  en 
nous  appuyant  sur  des  faits  cliniques  et  expérimentaux,  de  lui 
donner  une  base  scientifique. 

C'est  à  cette  classification  que  nous  aurons  recours  pour  faire 
l'histoire  clinique  de  la  fièvre  traumatique.  Nous  étudierons 
donc  successivement  l'hyperthermie  consécutive  aux  lésions 
mécaniques  à  foyer  siégeant  : 

1°  Dans  un  tissu  de  nature  conjonctive; 

Dans  les  séreuses  (splancliniques  et  articulaires)  ; 

8"  Dans  les  centres  nerveux  (cerveau,  moelle). 

Pour  chacune  de  ces  trois  grandes  variétés  de  lésions,  les 
traumatismes  seront  rangés  d'après  leur  mode  d'action. 
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Avec  M.  Lejars*,  nous  les  diviserons  en  cini]  cutégories  : 
l"  Le  choc,  qui  comprendra  la  contusion  et  les  plaies  contu- 
ses,  les  plaies  par  armes  à  feu; 
2"  La  seclion  ; 
3"  La  compression  ; 
4*  La  piqûre  ; 
5°  La  distension. 

Nous  insisterons  surtout  sur  la  contusion  et  la  section.  Ce 
sont,  en  effet,  les  lésions  que  l'on  observe  le  plus  fréquemment 
dans  les  hôpitaux. 

Mais,  avant  de  commencer  cette  étude  clinique,  nous  croyons 
utile  d'indiquer  la  méthode  que  nous  avons  suivie  pour  la  prise 
des  températures  chez  Thomme  ou  l'animal  en  expérience. 

Manière  de  prendre  les  températures.  —  Cette  opé- 
ration, en  apparence  si  simple,  exige,  pour  être  bien  faite, 
des  précautions  multiples  qu'il  n'est  pas  toujours  possible  de 
réaliser. 

Chez  l'homme,  on  peut  assez  aisément  suivre  avec  une 
rigueur  suffisante  la  marche  de  la  température. 

Dans  nos  observations  cliniques,  celle-ci  a  toujours  été  prise 
dans  l'aisselle  au  moins  deux  fois  par  jour,  le  thermomètre  res- 
tant en  place  de  cinq  à  dix  minutes. 

L'étude  de  la  marche  de  la  température  est,  au  contraire,  très 
difficile  chez  les  animaux  de  laboratoire  et  cela  pour  plusieurs 
raisons. 

D'abord  ces  animaux  sont  d\me  impressionnabililé  très 
grande  et  nous  savons,  depuis  les  expériences  de  Mosso', 
de  Turin,  quelle  grande  influence  peuvent  avoir  sur  la  tem- 
pérature générale  de  l'organisme  les  émotions  et  les  phé- 


1.  K.  LiïJARS,  loc.  cit.,  p.  514. 

2.  U.  Mosso,  Influence  du  système  ncrceax  sur  la  température  animale. 
[Ai'chives  ilal.  de  biol.,  t.  VU,  1880.)  —  A.  MosbO,  les  Phénomènes  psychiques 
et  la  température  du  cerveau.  {Archiv.  ital.  de  biol.,  t.  XYIII,  18'J3,  p.  276.) 
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iioiiièiies  psycliifiues.  Ne  suflit-il  pas,  en  ellel,  (jiiel(|iierois, 
pour  faire  iiionler  la  température  rectale  chez  le  chieu,  de 
la  simple  vue  de  la  nourriture,  de  la  présence  d'un  autre 
animal,  etc.? 

De  tous  les  animaux  de  laboratoire,  le  plus  impressionnable 
est  certainement  le  lapin;  le  cobaye  et  le  chien  surtout  le  sont 
beaucoup  moins.  Mais  ce  sont  les  bovidés  et  les  solipèdes  qui 
conviendraient  le  mieux'.  On  peut  trouver  sans  peine  des  che- 
vaux assez  dociles  pour  supporter  une  saignée  de  plusieurs 
litres  sans  manifester  la  moindre  frayeur. 

Une  autre  cause  peut  faire  varier,  souvent  dans  de  très 
larges  limites,  la  température  du  corps,  c'est  la  contentiun  de 
l'animal. 

Il  suffit  de  saisir  un  lapin  avec  les  mains  pour  détenniner  bien 
souvent  une  hyperthermie  notable  et  rapide.  Comme  Mosso, 
nous  avons  noté  une  fois  une  ascension  de  l^ô  cliez  un  lapin  qui 
venait  d'être  placé  sur  un  appareil  ordinaire  à  contention.  Au 
bout  de  vingt  minutes  seulement,  la  température  était  revenue 
à  peu  près  à  la  normale.  Cette  hyperthermie  était  due  à  l'exagé- 
ration des  contractions  musculaires. 

Pour  nous  mettre  à  l'abri  de  ces  causes  d'erreur,  nous  avons 
utilisé  généralement  le  cobaye. 

Il  est  aisé  de  se  procurer  des  cobayes  de  la  même  portée,  du 
même  sexe  et  à  peu  près  du  même  poids  et  du  même  âge^  De 
plus,  ces  animaux  sont  relativement  peu  impressionnables. 

Pour  chacune  de  nos  expériences,  nous  avons  soumis  ces 
animaux  au  même  régime  alimentaire.  Ils  restaient  nuit  et  jour 
dans  le  laboratoire,  pour  éviter  autant  que  possible  l'influence 

1 .  L.  Ansonxi:au,  Élude  expvrimentale  sur  les  causes  primitives  de  la  fièvre 
d'origine  inJIa»i/natoire  Tlièso.  Toulouse,  1895,  p.  23  et  suiv.  —  Ruoku,  Note 
sur  le  pouvoir  ilicnnogène  des  extraits  de  muscles.  {Soc.  biol.,  17  juin  1893. 
p. 631.) 

2.  Toutes  choses  égales,  la  température  varie  moins  clie/,  les  adultes  que  clie/, 
les  nouveau -nés  dont  le  système  nerveux,  incomplètement  développé,  plus 
impressionnable,  remplit  encore  mal  son  rôle  de  régulateur  de  la  therniogénèse. 
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dos  variations  de  la  température  extérieure.  La  température  du 
lal)oratoire  était  d'ailleurs  notée  plusieurs  fois  par  jour. 

Les  mêmes  précautions  ont  été  prises  avec  les  lapins  qui  nous 
ont  servi  pour  Tétude  des  variations  thermiques  consécutives 
aux  épanchements  sanguins  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cu- 
tané. Ces  lapins  ont  été  placés  sur  le  même  appareil  à  con- 
tention et  nous  n'avons  considéré  comme  fébriles  que  les  tem- 
pératures succédant  à  l'hyperthermie  due  aux  contractions 
musculaires  et  aux  phénomènes  psychiques. 

Pour  toutes  nos  expériences,  nous  avons  utilisé  le  môme 
thermomètre  préalablement  vérifié.  La  température  a  été  cons- 
tamment prise  dans  le  rectum,  plusieurs  fois  par  jour  et,  autant 
que  possible,  aux  mômes  heures.  Le  thermomètre  était  toujours 
rn foncé  de  la  même  quantité.  Cette  précaution  est  indispensable. 
Sans  elle,  on  peut  faire  des  erreurs  variant  de  0°,5  à  i". 

Dans  sa  thèse,  M.  Ansonneau  cite  une  autre  cause  d'erreur: 
le  degré  de  constriction  du  spldncter  anal  variable  avec  chaque 
espèce  animale.  Un  sphincter  bien  contracté  isole  de  l'air  ex- 
térieur l'ampoule  rectale  dont  la  température  est  toujours  sen- 
siblement égale  à  la  température  centrale.  Un  sphincter  relâché, 
permettant  au  contraire  l'accès  de  l'air  au  moment  de  l'intro- 
duction du  thermomètre,  peut  provoquer  un  abaissement  notable 
de  la  température  de  cette  ampoule. 

Mais  cette  cause  d'erreur,  fréquente  chez  les  animaux  de 
grande  taille  (chevaux,  Ane.s  chiens,  etc.),  est  facile  à  éviter 
chez  les  animaux  de  laboratoire  (cobayes,  lapins). 

11  suffît  de  choisir  un  thermomètre  dont  le  réservoir  a  un 
calibre  sensiblement  égal  à  celui  de  l'ampoule  rectale  et  de 
l'enfoncer  assez  profondément  (toujours  de  la  même  quantité). 
Avec  cette  précaution,  il  est  inutile  d'entourer  l'anus  et  la  tige 
du  thermomètre  d'un  bourrelet  de  coton  comme  le  recom- 
mande avec  juste  raison  M.  Ansonneau  pour  les  grands  ani- 
maux. 

L'état  de  plénitude  ou.  de  vacuité  de  l'ampoule  rectale  a  aussi 
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son  importance.  On  sait  qu'un  thermomètre  enfoncé  dans  un 
bol  fécal  marque  généralement  une  température  hypo-normale 
(un  demi-degré).  Nous  n'avons  cependant  pas  cru  devoir  vider 
le  rectum  de  nos  animaux.  Il  est  aisé  en  effet  de  refouler  dans 
la  partie  supérieure  du  rectum,  avec  le  réservoir  du  thermo- 
mètre, les  matières  fécales  qui,  chez  le  lapin  et  le  cobaye,  sont 
le  plus  souvent  concrètes. 

Telles  sont  les  règles  auxquelles  nous  nous  sommes  scrupu- 
leusement astreint  dans  nos  recherches  thermométriques. 
C'est  pour  no  pas  les  avoir  suivies  que  des  expérimentateurs 
habiles  et  consciencieux  sont  arrivés  bien  souvent  à  des  résul- 
tats contradictoires. 

De  plus  dans  une  étude  sur  la  fièvre  traumatique  amicro- 
bienne,  il  était  nécessaire  d'opérer  avec  une  asepsie  absolue 
sur  des  animaux  sains. 

Aussi  avons-nous  toujours,  chez  l'homme  comme  chez  l'ani- 
mal en  expérience,  vérifié  l'asepsie  et  de  l'épanchement  trau- 
matique et  du  sang  de  la  circulation  générale.  Nous  n'avons 
d'ailleurs  utilisé  que  des  animaux  vigoureux  et  en  parfaite 
santé. 

Quant  aux  observations  cliniques  que  nous  rapportons  dans 
ce  travail,  elles  ont  été  pour  la  plupart  recueillies  dans  le  ser- 
vice de  M.  le  professeur  Ileydenreich  et  elles  remplissent  les 
conditions  suivantes  : 

Elles  concernent  des  blessés  qui  ont  été  reçus  à  l'hôpital 
ou  au  moins  examinés  le  jour  même  du  traumatisme  ; 

2°  Il  n'y  a  pas  de  plaies  des  téguments  ou,  quand  ceux-ci 
sont  intéressés,  les  plaies  sont  petites,  sans  importance  et  ont 
guéri  rapidement  sans  inflammation,  ni  suppuration  ; 

:V  Les  blessés  ne  sont  atteints  d'aucune  affection  fébrile  rap- 
pelée ou  intercurrente  ; 

4"  La  constipation  a  été  soigneusement  combattue  ; 

5"  L'examen  bactériologique  des  liquides  épanchés  dans  le 
foyer  traumatique  et  du  sang  de  la  circulation  générale  (piqfli  e 
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au  doigt)  a  été  presque  toujours  pratiqué  le  second  ou  le  troi- 
sième jour  ; 

6*  La  tempéiature  a  été  prise  dans  l'aisselle  deux  fois  par 
jour. 

Ces  préliminaires  posés,  entrons  dans  notre  sujet. 

I.  -   FIÈVRE  ASEPTIQUE  CONSÉCUTIVE  AUX  LÉSIONS  MÉCANIQUES  A  FOYER 
SIÉGEANT  DANS  UN  TISSU  DE  NATURE  CONJONCTIVE 

Contusions  et  plaies  contuses 

Drfiuiflon  de  la  contusion.  —  La  conkision  est  une  lésion 
trauniatique  dans  laquelle  la  diérèse,  produite  par  pression 
brusque  et  momentanée  d'un  corps  mousse,  s'accompagne 
d'attrition  au  point  d'application  de  la  violence  avec  intégrité 
des  téguments. 

Il  y  a  plaie  contuse  quand  les  téguments  sont  divisés.  Le 
choc  peut  être  : 

i"  Direct  :  la  puissance  contondante  est  alors  ou  extérieure  à 
l'organisme  ou  représentée  par  un  de  nos  organes  ou  tissus 
(contusion  dans  les  luxations,  les  fractures  à  grand  chevauche- 
ment, etc.)  ; 

2"  Transmis  à  dislance  ^d^v  les  milieux  durs  de  l'organisme. 
D'où  production  de  lésions  à  distance,  siégeant  aux  points  de 
moindre  résistance. 

Ces  dernières  lésions  nous  occuperont  peu,  car  il  est  souvent 
difficile  d'apprécier  exactement  leur  nature  et  leur  étendue, 
éléments  dont  la  connaissance  est  nécessaire  pour  établir  la 
pathogénie  de  la  (ièvre  trauma tique  aseptique. 

Nous  étudierons  spécialement  les  contusions  des  parties 
molles  (tissus  conjonctifs  sous-cutané,  inter-musculaire,  etc., 
tissus  fibreux,  tissu  musculaii-e)  et  les  contusions  osseuses. 
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A)  Contusions  des  parties  molles. 

Auatomie  pa(liohtiiqm\  —  Dupnytren  distingue  qualre  de- 
jj'rés  dans  la  conlusion  : 

i"  ]J ecchymose  simple,  sans  foyer  de  contusion  ; 

2°  Il  y  a  un  foijer  de  contimon  avec  épanchement  sanguin, 
primitif  de  sérosité,  huileux  ; 

Il  y  a  une  destruction  plus  profonde  des  tissus  avec  r/an- 
grène  secondaire  ; 

4°  La  désorganisation  des  tissus  est  cojiiplète  et  instantanée 
avec  sp/iacèle  immédiat. 

Chacune  de  ces  variétés  de  contusion  est  accompagnée  : 

V  De  rupture  vasculaire  ; 

2"  Wattrition  locale. 

Existe-t-il  un  rapport  direct  entre  le  degré  de  ces  deux  sortes 
de  lésions  et  celui  de  l'hyperthermie  qu'elles  engendrent  ? 
Quelle  est  celle  qui  influe  le  phis  sur  la  grandeur  de  l'élévation 
de  la  température?  Autant  de  questions  intéressantes  auxquelles 
nous  tâcherons  de  répondre,  eu  nous  basant  sur  des  observa- 
tions cliniques  et  expérimentales. 

Mais  avant  de  rapporter  ces  observations,  disons  quelques 
mots  des  lésions  élémentaires  de  la  contusion. 

Quel  que  soit  son  degré,  elle'provoque  toujours  une  extra- 
vasation  sanguine  et  des  altérations  cellulaires. 

Dans  Fecchymose  simple,  l'infdtration  sanguine  semble  être 
la  lésion  dominante  ;  les  modifications  des  éléments  anato- 
niiques  sont  peu  importantes  ;  la  plupart  (rentre  eux  récu- 
pèrent promptement  leur  vitalité  première;  quelques-uns  seu- 
lement meurent  et  sont  résorbés  avec  le  sang,  la  lymphe  et  la 
graisse. 


1.  GussKNBAUKR,  dietraumaUschen  Verlefzungen.  [Deutsche  Ckirurgie,  Lief.  XV, 
p.  92.) 


I 
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Si  la  contusion  s'accompagne  d'un  épancheinent  sanguin,  les 
modifications  locales  sont  plus  accentuées. 

Les  altérations  cellulaires  ne  sont  pas  immédiates,  mais  pro- 
gressives*. Elles  sont  dues  : 

1"  Au  traumatisme  lui-même  qui  lèse  mécaniquement  les  élé- 
ments anatomiques  ; 

2°  A  la  compression  par  l'épanchement  ; 

Aux  lésions  vasculaires  et  par  suite  à  l'ischémie  produites 
par  le  choc  vulnérant. 

Dans  ce  cas  encore,  la  plupart  des  éléments  cellulaires  revien- 
nent à  la  vie.  D'autres,  en  nombre  plus  considérable  que  dans 
le  cas  de  simple  ecchymose,  sont  frappés  de  nécrobiose  et  bien- 
tôt résorbés. 

Si  la  contusion  est  })lus  violente  (8''  degré),  c'est  surtout  à 
l'action  mécanique  directe  que  sont  dues  les  altérations  cellu- 
laires. Aussi  la  mortification  est-elle  plus  grande  et  plus  rapide 
que  dans  le  cas  précédent,  où  la  nécrobiose  était  surtout  d'ori- 
gine dyscrasique.  Ici  les  cellules  traumatisées  meurent  presque 
toutes  et  il  y  a  production  d'un  sphacèle  secondaire. 

Enfin,  quand  la  contusion  (4^  degré)  s'accompagne  d'une  dé- 
sorganisation complète  des  tissus  lésés,  c'est  encore  le  choc 
mécanique  qui  joue  le  principal  rôle  dans  la  destruction  des 
éléments  anatomiques.  Il  est  ici  assez  intense  pour  déterminer 
subitement  leur  nécrobiose  avec  sphacèle  immédiat.  Dans  le 
cas  de  contusion  du  4'  degré,  la  mortification  d'origine  dvscra- 
sique  passe  au  second  plan. 

Telles  sont,  rapidement  esquissées,  les  lésions  locales  déter- 
minées par  les  diverses  variétés  de  contusions. 

Il  nous  sera  maintenant  plus  facile  de  rechercher  s'il  existe 
un  rapport  entre  le  degré  et  la  nature  de  ces  lésions  et  le  degré 
de  l'hyperthermie  consécutive. 


1.  lin  certain  nombre  d'éléments  analOMii(|iios  penvoni  cependant  être  presque 
instantanément  frappés  à  mort. 


J 
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a)  Contusions  du  premier  defjré:  ecchymose. 

a)  Traumatismes  expérimentaux  (choc  direct).  —  Nous  avons 
contusionné  trois  cobayes  du  poids  respectif  de  380,  410  et 
430  grammes  de  la  façon  suivante  : 

Afin  de  juger  plus  exactement  des  lésions  provoquées  par 
l'agent  mécanique,  nous  rasons  soigneusement  la  face  interne 
de  la  cuisse;  un  pansement  humide  au  sublime  est  ensuite  ap- 
pliqué pendant  deux  jours  sur  tout  le  membre  inférieur  ;  de 
cette  façon  les  excoriations  déterminées  par  le  rasoir  ont  eu  le 
temps  de  guérir.  Avec  une  petite  planchette  analogue  à  un 
coupe- papier,  nous  contusionnons  la  partie  rasée,  qui  est  en- 
suite immédiatement  lavée  au  sublimé  (i/1,000)  tiède;  puis 
entourée  de  gaze  salolée. 

Les  résultats  thermométriques  ont  été  les  suivants  : 


TKMPBBATORE 

1"  COBAYK 

2«  COBAYE 

3«  COBATB 

da  laboratoire. 

(380  gr.) 

(410  gr.) 

(430  gr.) 

48° 

Avant  contusion 

T 

=  39°2 

T  =  39° 

T  =  39»6 

48 

1/^  11.  après 

T 

=  39  5 

T  =  39  4 

T  =  39  9 

48 

4  h.  après 

T 

=  39  4 

T  =  39  2 

T  =  39  7 

48 

2  h.  après 

T 

=  39  4 

T  =  39  2 

T  =  39  8 

47 

4  h.  après 

T 

=  39  6 

T  =  39 

T  =  39  8 

47 

6  h.  après 

T 

=  39  6 

T  =  39  2 

T  =  39  9 

47 

9  h.  après 

T 

=  39  5 

T  =  39  2 

T  =  40  4 

20 

25  h.  après 

T 

=  39  3 

T  =  39  1 

T  =  39  5 

De  ces  trois  expériences,  nous  tirons  les  conclusions  sui- 
vantes : 

1°  Chez  les  cobayes,  les  contusions  déterminant  une  simple 
ecchymose  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  engendrent  une 
hyperthermie  nulle  ou  négligeable,  atteignant  à  peine  0°,'2  à 
0',5  durant  quelques  heures  ; 

'i"  Dans  la  première  demi-heure  qui  suit  le  traumatisme, 
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riiyperthormie  est  plus  accentuée.  Les  mnxima  trouvés  fu- 
rent: 

1"  cobaye  ....  39°8  au  bout  de  10  min. 
2"  cobaye  ....  39  6  —  10  min. 
3"  cobaye  ....       40         —        .5  min.  ^ 

Cette  hyperthermie,  due  uniquement  aux  contractions  mus- 
culaires de  l'animal  et  à  leur  excitation  psychique,  ne  doit  pas 
être  prise  en  considération. 

Observations  cliniques  de  confusions  avec  simple  ecchymose. 
—  Nous  avons  eu  l'occasion  cette  année  d'observer  trois  trau- 
niatismes  de  cette  nature. 

OBSERVATION  I 

Homme,  36  ans.  Maçon. 

Antécédents  héréditaires.  —  Rien  de  particulier. 
Antécédents  personnels.  —  Alcoolisme;  n'a  jamais  fait  de  maladie.  Cons- 
titution robuste. 

Dans  le  courant  de  janvier  1896,  il  reçoit  d'un  camarade  un  coup  de 
pied  qui  l'atteint  à  la  face  externe  de  la  cuisse  droite.  Deux  lieures  après, 
il  vient  à  la  consultation.  On  constate  une  très  légère  tuméfaction  de  la 
région,  sans  rougeur,  pas  de  fluctuation  ni  de  crépitation.  Douleur  assez 
forte  à  la  pression. 

A  1 1  h.  1/2  du  matin  T  =  37°  P  =  8i 

A    7  h.       du  soir  T  =  37  G         P  =  88 

Le  lendemain,  la  douleur  est  un  peu  moins  grande.  La  tuméfaction  a 
presque  disparu  ;  coloration  légèrement  violacée  des  téguments. 

A  8  h.  du  matin  T  =  37°2  P  =  72 

A  6  h.  du  soir  T  =  37  4         P  =  7G 

m 

Le  surlendemain,  la  température  est  absolument  normale. 

A  8  il.  du  malin  T  =  37"  P  =  70 

A  6  h.  du  soir  T  =  37  3         P  =  88 

Pendant  les  trois  jours  qui  suivirent  le  traumatisme,  il  n'y  eut  aucun 
trouble  de  l'état  général  ;  pas  de  constipation. 


Conclusion.  —  Si  l'on  songe  que  la  tcmpôralure  d'un  homme 
sain  est  ordinairement  plus  élevée  le  soir  que  le  matin  ;  si,  de 
l)lus,  on  convient  de  ne  regarder  comme  fébriles  que  les  tempé- 
ratures dépassant .S7",5  le  soir  au  moins  pendant  plusieurs  heu- 
res, on  voit  que  dans  l'observation  citée  l'hyperthermie  a  été 
bien  faible. 

OBSERVATION  U 

Jeune  fille,  24  ans.  Ouvrière  en  chaussures. 

Rien  de  particulier  dans  les  antécédents  héréditaires. 

Anit'cédenis  personnels.  —  Signes  de  scrofule. 

Etat  actuel.  —  Rien  aux  poumons.  Constipation  habituelle;  n'est  pas 
nerveuse. 

En  juillet  1895,  elle  fait  une  chute  dans  un  escalier  sur  la  région  fes- 
sière  droite.  Trois  heures  après,  elle  se  présente  à  l'hôpital.  On  constate 
une  tuméfaction  légère  de  la  fesse  droite  sans  excoriation  des  téguments  ; 
douleur  légère  à  la  pression. 

Quatre  heures  après  le  traumatisme  : 

T  =  STM  P  =  88 

Le  soir  : 

T  =  37°7  P  =  84 

Le  lendemain,  on  observe  une  ecchymose  au  niveau  de  la  région  ischio- 
fessière. 

T,„  =  37°3  P  =  76 

T,  =  37  5  P  =  82 

Le     jour  :  même  état  local  ;  la  température  est  redevenue  normale. 

T,„  =  3G°0  P  =  72 

T,  =  37  2  P  =  92 

Conclusion.  —  Dans  cette  observation,  le  thermomètre  a. 
atteint  37",7  le  soir  du  traumatisme.  L'hyperthermie  a  donc 
été  très  faible  (0\^2).  Le  pouls  est  resté  constanmient  physiolo- 
gique. 
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OBSERVATION  III 


Jeune  homme,  25  ans.  Cordonnier. 

Antécédents  héréditaires.  — Père  mort  d'une  affection  cardiaque;  mère 
bien  portante;  un  frère  saturnin. 

Antécédents  personnels.  —  Sujet  bien  constitué  ;  a  eu  la  fièvre  typhoïde 
à  18  ans;  pas  de  lésions  pulmonaires;  n'est  ni  nerveux,  ni  syphilitique; 
légèrement  élhylique. 

En  mai  1896,  il  reçoit  dans  une  rixe  un  violent  coup  de  poing  améri- 
cain; le  lendemain  matin  (dix  heures  après  le  traumatisme),  il  vient  à  la 
consultation  de  l'hôpital. 

Il  présente  à  la  région  scapulo-humérale  gauche  une  large  ecchymose 
sans  plaie  des  téguments.  La  percussion  et  l'auscultation  ne  révèlent 
aucune  lésion  pulmonaire  : 

T„,  =  37%  P  =  92 

Ts  =  38  1  P  =  90 

Le  lendemain,  l'ecchymose  est  plus  étendue  ;  mais  il  n'existe  pas  de  col- 
lection sanguine.  Le  malade  a  eu  une  selle  dans  la  journée.  État  général 
excellent. 

T„  =  37»G  P  =  82 

T,  =:  37  9  P  =  81 


Le  3*  jour,  même  état. 


T„  =  37"2  P  =  76 

T,  =  37  4  P  =  7C 


Conclusion.  —  Dans  cette  observation,  la  température  ma- 
xima  (38%4)  a  été  notée  le  soir  du  traumatisme.  Le  soir  du  2' 
jour,  elle  était  encore  à  87%9  ;  le  3"  jour,  elle  était  redevenue 
normale.  L'hyperthermie  a  donc  été  de  0°,6  et  de0°,4.  Le  i)ouls 
est  resté  physiologique. 

De  tous  ces  faits  cliniques  et  expérimentaux,  nous  concluons 
que,  chez  les  animaux  comme  chez  l'homme,  les  contusions  du 
premier  degré  (ecchymose  simple)  peuvent  engendrer  des  élé- 
vations de  température  le  plus  souvent  minimes  et  de  courte 
durée.  L'hyperthermie  ne  dépasse  pas  quelques  dixièmes  de 
degré  (0",3-0%4)  le  soir  du  premier  jour. 
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(juaiul  la  contusion  est  plus  violente,  rascension  thermique 
peut  être  plus  accentuée. 

Ainsi  dans  l'observation  111,  elle  a  atteint  0",6  le  soir  du  pre- 
mier jour  et  0",4  le  soir  du  deuxième. 

b)  Conl usions  du  second  dei/ré. 

Il  y  a  production  d'un  foyer  traumatique  réel  avec  épancbe- 
ment  sanguin,  primitif  de  sérosité,  huileux  ou  gazeux. 

Nous  ne  citerons  aucun  exemple  de  contusion  avec  épan- 
chement  de  gaz  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  car  ces 
épanchements  nécessitent,  pour  se  produire,  des  ruptures  ou 
contusions  graves  des  organes  creux. 

Dans  ce  chapitre  en  effet,  nous  étudions  les  contusions  inté- 
ressant les  tissus  conjonctifs  à  l'exclusion  des  organes. 

D'ailleurs,  quand  ceux-ci  sont  lésés,  les  épanchements  con- 
sécutifs sont  très  rarement  exclusivement  gazeux:  ils  sont  le 
plus  souvent  constitués  par  un  mélange  d'eau  et  de  liquide 
sanguin  ou  séro-sanguin.  L'hyperthermie  qui  peut  résulter  de 
tels  traumatismes  doit  donc  avoir  dans  ce  cas  une  pathogénie 
complexe.  De  plus,  le  mélange  de  gaz  au  sang  extravasé  est 
une  cause  fréquente  d'infection. 

11  serait  cependant  intéressant  de  savoir  si  l'irruption  brusque 
sous  la  peau  d'un  gaz  aseptique  inerte,  sans  action  chimique 
sur  les  tissus,  peut  engendrer  une  élévation  de  la  température. 
Le  fait  serait  facile  à  vérifier  expérimentalement  sur  l'animal. 

Nous  laisserons  aussi  complètement  de  côté  les  contusions 
s'accompagnant  (ï épanchements  huileux.  Ceux-ci  sont  en  effet 
exceptionnels;  dans  les  observations  publiées,  la  marche  de  la 
température  a  été  mal  suivie  et  l'examen  bactériologique  a  été 
complètement  négligé. 

Dans  les  cas  de  contusions  de  territoires  riches  en  graisse 
avec  broiement  des  cellules  adipeuses,  dans  les  fractures  avec 
dilacération  de  la  moelle,  il  se  produit  rarement  d' épanche- 
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meut  huileux  véritable.  L'épauclieuient  trauiuatique  est  pres- 
(jue  toujours  uu  uiélange  de  liciuide  huileux  et  de  liquide 
sauguiuou  séro-saoguin.  Il  est  possible  que  la  fièvre  cousé- 
cutive  à  de  tels  traumatismes  soit  due  en  partie  à  la  résorption 
du  liquide  huileux,  soit  que  celui-ci  possède  un  pouvoir  pyré- 
togène  propre,  soit  que  la  phagocytose  des  cellulei  adipeuses 
par  les  globules  blancs  élabore  des  substances  thermogènes'. 

La  littérature  chirurgicale  étant  également  très  pauvre  en 
observations  de  contusions  avec  épanc/iemenfs  primitifs  de  sé- 
rosité, nous  ne  parlerons  pas  de  la  fièvre  engendrée  par  de  tels 
traumatismes. 

a)  Observations  cliniques  de  contusions  du  second  degré  avec 
épanchenient  sanguin  ou  séro-sanguin  dans  le  tissu  cellulaire. 

Les  hématomes  peuvent  être  circonscrits  ou  diffus,  sous-tégu- 
mentaires  ou  interstitiels. 

OBSERVATION  IV 

Hématome  circonscrit  sotis-tégumentaire.  —  Bosse  sanguine  de  la  région 
temporale  droite.  —  Absence  de  fièvre. 

Iloiniiie,  32  ans.  Chiffonnier. 

Rien  de  particulier  dans  les  antécédents  personnels  et  héréditaires. 
Etat  actuel.  —  Homme  assez  bien  constitué. 

Dans  une  rixe,  il  reçoit  la  nuit  un  violent  coup  de  canne  au  niveau  de 
la  région  pariétale  droite.  Examiné  le  lendemain  (8  heures  après),  il  pré- 
sente, au  niveau  de  cette  région,  une  tuméfaction  nettement  circonscrite, 
du  volume  d'une  petite  mandarine,  globuleuse,  résistante  et  douloureuse  à 
la  pression.  Les  téguments  sont  intacts. 

Une  ponction  aspiratrice  faite  aseptiquemeiit  démontre  l'existence  d'un 
épanchement  de  sang  coagulé.  Ensemencé  le  jour  même,  les  cultures 


1.  Aucun  expérimentateur  n'a,  croyons-nous,  éludié  l'action  sur  la  tcnipOra- 
ture  du  liquide  huileux  obtenu  par  expression  de  tissu  adipeux  vivant. 

M.  Daui^mbcru  (Soc.  Biol.,  1888,  p.  702)  a  senlcni>Mit  constaté  que  les  injec- 
tions aux  auiraaux  (cobayes,  lapins)  d'huile  stérilisée  déterminent  à  doses  faibles 
la  mort  de  l'anijual  au  bout  d"un  nombre  de  jours  variable. 


resleiil  stériles.  L'examen  liislologiqiie  ne  décèle  aucune  altération  no- 
table des  éléments  figurés  ;  les  leucocytes  sont  en  nombre  normal. 

Ensemencé  de  nouveau  le  lendemain,  le  sang  reste  encore  stérile. 

On  applique  un  bandage  ouaté  compressif. 

Le  1*'  jour  : 

T,..  =  37  »2  1'  =  (38 

T,  =  37  4  P  =  70 

Le  2' jour  : 

T,„  =  36«9  P  =  7 1 

T,  =r  37  2  P  =  84 

Huit  jours  après,  la  tumeur  a  diminué  ;  il  reste  cependant  une  indura- 
tion du  volume  d'une  noix. 

Conclusion.  —  Dans  cette  observation,  la  température  du 
blessé  est  restée  absolument  et  constamment  normale. 

Notons  la  lenteur  de  la  résorption  de  l'épanchement,  lenteur 
(|ui  tient  certainement  à  la  texture  dense  et  serrée  de  la  couche 
libro-graisseuse  sous-cutanée  des  téguments  du  crâne. 

Notons  aussi  que  les  altérations  cellulaires  créées  directe- 
ment par  le  Irauma  ont  été  minimes.  En  effet,  le  choc  n'a  atteint 
le  crâne  (fue  sur  une  faible  surface,  et  la  peau,  ecchymosée  au 
niveau  de  la  bosse  sanguine,  n'a  jamais  présenté  de  tendance 
au  sphacèle. 

OBSERVATION  V 

Conlusion  de  la  cuisse  avec  hématome  interstitiel  diffus. 
Fièvre  assez,  élevée  (38°, 5). 

Homme,  A'i  ans.  Charpentier. 

Rien  de  particulier  dans  les  antécédents. 

Etat  actuel.  —  \  la  suite  d'une  chute  d'un  échafaudage,  où  il  est 
violemment  contusionné  par  un  madrier,  le  blessé  se  présente  à  l'hôpital. 

Examiné  trois  heures  après,  il  présente  au  niveau  de  la  région  antéro- 
externe  de  la  cuisse  droite  un  gonflement  dilîus  sans  limites  précises  re- 
montant il  quatre  travers  de  doigt  au-dessous  de  l'épine  iliaque  antéro- 
supérieure  et  descendant  jusqu'au  niveau  du  condyle  externe  du  fémur. 
Au  niveau  de  la  cuisse,  on  constate  une  petite  plaie  de  la  peau  ;  il  existe 
aussi  une  vaste  ecchymose  de  toute  la  région. 
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Douleurs  sourdes  el  continues,  exagérées  pnr  la  pression.  A  la  palpa- 
lion,  on  sent  nettement  une  (lucluation  profonde. 

T,  =  SS^S  P  =  88 

Le  lendemain  : 

ïm  =  38  P  =  80 

L'état  général  du  blessé  est  excellent. 

Nous  prati(iuons  aseptiquemenl  la  ponction  de  répanclienieiit.  Il  sort 
environ  40  grammes  de  sang  noirâtre.  Pansement  compressif. 
Le  3^  jour  : 

Tu>  =  3704 
ï»  =  38  2 

A  partir  du  4*  jour,  la  température  redevient  normale. 

Examen  du  sang  — Le  sang  ponctionné  est  ensemencé;  il  reste  stérile. 

Au  microscope,  un  grand  nombre  de  globules  rouges  sont  altérés;  les 
globules  blancs  sont  en  nombre  normal  ;  on  constate  quelques  faisceaux 
de  fibrine. 

OBSEIWATION  V[ 

J/émalome  de  la  cuisse.  —  Guérison  sans  intervention.  —  Fièvre  élevée 

et  de  longue  durée. 

(Communiquée  par  M.  le  Docteur  P.  Bertrand.) 

Femme,  64  ans.  Coup  de  pied  de  cheval  porté  à  la  région  antéro-inlerne 
de  la  cuisse  droite,  hématome  du  volume  d'une  tète  fœtale,  au  niveau  des 
adducteurs,  produit  surtout  par  la  rupture  des  veines  variqueuses  de  la 
jambe. 

La  malade  refuse  toute  ponction  évacuatrice  ;  application  de  compresses 
sédatives. 

Sept  jours  après  le  traumatisme,  la  peau  est  devenue  tendue,  violacée, 
adhérente,  mais  elle  ne  présente  pas  d'ulcération.  Pendant  les  quinze  pre- 
miers jours,  l'hématome  resta  à  peu  près  stationnaire.  Il  ne  disparut 
qu'après  un  mois  et  demi  de  repos  absolu  au  lit. 

Pendant  les  dix  premiers  jours,  la  température  oscilla  entre  37", 2  et 
.39°,  atteignant  deux  fois  39%  le  soir  du  3"  et  du  6"  jour.  Puis  elle  oscilla 
entre  37°  et  38°  pendant  quelques  jours,  et  elle  redevint  normale.  La 
température  vespérale  fut  presque  constamment  plus  élevée  (de  38°  à  39") 
que  la  température  du  matin  (de  37°,2  à  38°,4). 

REMARQur<:s.  —  Cette  observation  est  intcressaiitc.  Elle  nous 
montre  que  la  résorption  d'un  épanclienient  sanguin  peut  en- 

4 
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geiidrei-  de  l'hypeilhermie  et  que  cette  liypertliennie  peut 
nlleiiidre  un  degi-<'  élevé  et  avoir  une  assez  longue  durée 
(1^2  à  15  jours).  Il  faut  noter  que  cet  hématome  est  du  à  un  coup 
de  pied  de  cheval  et  que,  par  conséquent,  l'attrition  des  tissus  a 
certainement  influé  sur  la  marche  de  la  température. 

L'examen  bactériologique  du  sang  extravasé  n'a  pas  été  pra- 
li(|U(''.  iMais  l'évolution  clinique  de  l'hématome  permet  de  consi- 
dérer la  lièvre  qui  est  survenue  comme  une  véritable  fièvre 
traumaticjue  aseptique. 

OBSERVATION  VU 

Contusion  de  la  cuisse  avec  épanchemenl  sanguin;  apyrexie. 
(Extrait  des  Mémoires  de  Chirurgie  de  Verneuil,  t.  IV,  p.  257.) 

Humberl,  27  ans,  camionneur,  enU'é  le  4-  avril  1876,  service  de  M.  Ver- 
neuil. La  veille  au  soir,  il  a  reçu  sur  la  cuisse  droite  le  limon  d'un  tom- 
bereau chargé  de  6,000  kilogr.  ;  moitié  inférieure  de  la  cuisse  droite 
déformée  et  distendue  par  un  épanchement  profond  ;  pression  douloureuse 
en  ce  point.  Ni  ecchymose,  ni  hydarlhrose.  Les  jours  suivants,  quelques 
picotements  dans  la  cuisse,  mais  pas  de  douleurs  véritables  ;  la  tempéra- 
ture oscille  de  36", 8  à  37'',6;  quelques  jours  après,  Humbert  sort  de 
l'hôpital  marchant  parfaitement. 

Conclusion.  —  Cette  observation  nous  montre  que  les  épan- 
chements  sanguins  traumatiques  peuvent  avoir  une  évolution 
apy  rétique. 

^)  Contusions  avec  épanche inents  sanguins  produits  expéri- 
mentalement sur  les  animaux.  —  Malgré  de  nombreuses  tenta- 
tives, nous  n'avons  pu  provoquer  directement  par  contusion 
d 'épanchements  sanguins  collectés  chez  les  animaux  (cobayes 
et  lapins).  Nous  y  sommes  parvenu  au  moyen  du  procédé  dé- 
tourné suivant  : 

L'animal  choisi  est  le  lapin,  dont  les  vaisseaux  sanguins,  plus 
gros  que  ceux  des  cobayes,  permettent  d'obtenir  plus  aisément 
des  hématomes  de  volume  appréciable» 
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Deux  jours  avaiiL  le  Lraiimalisine,  la  cuisse  de  ranimai  est 
rasée  avec  les  précautions  indiquées  précédemment,  puis  enve- 
loppée d'un  pansement  antiseptique  à  la  gaze  salolée;le  surlen- 
demain, le  lapin  est  traumatisé  en  deux  temps. 

h  Production  de  l hématome .  —  Après  avoir  posé  à  la  racine 
du  membre  une  ligature  serrée  qui  détermine  une  forte  con- 
gestion veineuse,  nous  faisons  au  bistouri  une  section  sous- 
cutanée  aseptique  d'une  des  veines  sous-tégumentaires  de  la 
cuisse.  La  petite  plaie  de  la  peau  est  immédiatement  fermée 
avec  de  la  gaze  salolée  collodionnée.  L'hématome  constitué,  le 
membre  est  aussitôt  contusionné. 

2"  Contusion  de  la  caisse.  —  Pour  éviter  de  léser  mécani- 
quement les  téguments,  le  membre  inférieur  est  complètement 
entouré  d'une  couche  assez  épaisse  de  coton  hydrophile.  On  le 
fait,  de  plus,  reposer  sur  une  planchette  recouverte  également 
de  coton  ;  on  diminue  ainsi  les  effets  de  la  contusion  indirecte. 
Il  est  bon  d'employer  un  maillet  de  bois  à  section  assez  large  et 
de  l'appliquer  sur  la  cuisse  bien  parallèlement  à  la  surface  de 
la  planchette.  Sans  cette  précaution,  on  pourrait  brusquement 
faire  glisser  les  téguments  sur  les  plans  musculaires  et  osseux 
sous-jacents  et  déterminer  ainsi  des  déchirures  de  la  peau. 

Celle-ci  est,  aussitôt  après  le  traumatisme,  lavée  au  sublimé 
et  entourée  d'un  pansement  sec  à  la  gaze  salolée  collodionnée. 

Par  ce  procédé,  nous  avons  pu  obtenir  trois  fois  des  hémato- 
mes circonscrits.  Mais  nous  avons  échoué  plusieurs  fois.  11  ar- 
rive, en  effet,  généralement  qu'un  hématome  primitivement 
sous-cutané  et  circonscrit  se  transforme,  après  contusion,  en 
hématome  interstitiel  et  diffus.  Ce  procédé  nous  a  donc  permis 
aussi  d'obtenir  des  hématomes  de  cette  dernière  variété. 

Pour  chacune  de  nos  expériences,  nous  avons  vérifié  l'asepsie 
de  l'épanchement  immédiatement  après  sa  production  et  deux 
jours  après.  Deux  fois,  il  y  a  eu  contamination  microbienne  sans 
suppuration  ;  ces  deux  cas  ont  été  éliminés. 
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Nous  sommes  arrivé  aux  résultats  suivants  : 


Contusions  avec  héinatonm  circonscrits  de  la  cuisse  {lapins). 

dtâïabo'atJire  Lapiu  femelle.  -  Poids  :  1,320  gr. 

(  T„,  =  38°8 

»  La  veille  du  liaumutisme,    j  j  _  39  2 

17"  1  h.  avant   T,  =  39  1 

17  1  h.  après   Ts  =  38  7 

17  3  h.  après   T.  =  38  9 

19  5  h.  après   T,  =  39  2 

19  8  h.  après   =  39  6(soirdulrauma.) 

19  17  h.  après   T„,  =  39  4 

19  24  h.  après   T3  =  39  6 

19  29  h.  après   T,  =  39  9 

16  Le  3"  jour   T„,  =  39 

20  —    T,  =  38  9 


TBMPBRATOHE 

du  laboratoire. 

2e  EXPÉRIKNCK. 

Lapin  femelle. 
(Poids:  l,380gr.) 

3'  BXPÉRIENCK. 

L^pin  femelle. 
(Poids  :  1,410  gr.) 

» 

La  veille  du  traumatisme , 

(       =  39" 
(  T.,  =  39  3 

T™  =  39M 
T,  =  39  3 

20" 

T,  =  39  2 

Ts  =  38  8 

20 

=  38  2 

Ts  =38  6 

19 

Ts  =  38  6 

Ts  =  38  4 

17 

5  h.  après   

Ts  =  38  6 

Ts  =  38  6 

16 

Ts  =  39  2 

Ts  =  38  9 

14 

T™  =  39  4 

T„,  =  39 

18 

Ts  =40 

Ts  =  39  2 

17 

Ts  =  40  2 

T.  =  39  6 

13 

T™  =  39  6 

T.„  =  39 

18 

Ts  =  40  4 

Ts  =  39  2 

14 

Tn.  =  39  4 

Tn.  =  39 

20 

Ts  =  39  4 

Ts  =  39  4 

Remarques.  —  Durant  les  trois  jours  qui  suivirent  le  trauma- 
tisme, l'état  général  des  animaux  resta  toujours  excellent.  Chez 
tous  les  lapins,  la  contusion  provoqua  un  peu  de  sliock  avec  hy- 
pothermie légère  pendant  les  deux  ou  trois  premières  heures. 

Le  premier  jour,  à  7  heures  du  soir,  la  température  était 
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revenue  à  sou  niveau  primitil',  sauf  dans  la  première  expérience, 
où  il  y  eut  une  hyperlhermie  légère  (89°,6).  Dans  tous  les  cas, 
la  température  fut  plus  élevée  le  soir  que  le  matin. 

Les  maxima  furent  atteints  le  soir  du  deuxième  jour  pour  le 
premier  (89°,9)  et  le  troisième  lapin;  et  le  soir  du  troi- 

sième jour  pour  le  lapin  n"  '2  (40'',4). 

L'hyperthermie  fut  donc  : 

LAPIN  H>>  1  LAPIN  NO  2  LAPIN  >H'  3 

H  =  0"7  H  =  M  H  =  0°5 

Quelle  est  la  cause  de  ces  différences  dans  les  résultats  ther- 
mométriques? 

L'étude  des  lésions  mécaniques  locales  peut  seule  donner  une 
réponse  à  cette  question. 

Dans  les  expériences  I  et  II,  l'épanchement  sanguin  fut  peu 
volumineux  ;  l'attrition  des  tissus  assez  forte:  la  peau,  forte- 
ment ecchymosée,  fut  même  un  peu  déchirée. 

Dans  Texpérience  III,  l'hématome  fut  au  moins  deux  fois 
plus  considérable:  il  occupait  toute  la  hauteur  de  la  face  interne 
de  la  cuisse  droite.  Mais  l'attrition  des  tissus  fut  bien  moins 
marquée  que  pour  les  lapins  n°'  I  et  2.  De  plus,  la  résorption 
de  l'épanchement  sanguin  fut  plus  rapide:  le  quatrième  jour 
après  le  traumatisme,  l'extravasation  avait  presque  complète- 
ment disparu,  tandis  que  dans  les  expériences  I  et  II  elle  avait  à 
peine  diminué. 

Conclusions.  —  1"  La  contusion  avec  hématome  circonscrit 
sous-cutané  détermine  chez  les  lapins  des  élévations  de  tempé- 
rature variant  entre  0%5  et  ; 

'i"  Les  maxima  sont  atteints  le  soir  du  deuxième  ou  du  troi- 
sième jour  après  le  traumatisme; 

8"  L'hyperthermie  dure  environ  trois  jours  ; 

4°  Elle  ne  s'accompagne  d'aucun  trouble  de  l'état  général  ; 

5"  P]lle  dépend  bien  plus  du  degré  d'attrition  des  tissus  que 
du  volume  de  l'hématome. 
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(Contusions  avec  liémalomes  diffus  de  la  cuisse  (lapins). 

(^ps  hématomes  ont  été  obtenus  en  contusionnant  la  cuisse 
de  quatre  lapins  par  le  procédé  indiqué  plus  haut. 

Dans  les  quatre  expériences  suivantes,  les  hématomes,  primi- 
tivement circonscrits  et  sous-cutanés,  ont  été  transformés  parle 
choc  vulnérant  en  hématomes  diffus  et  mixtes,  c'est-à-dire  à 
la  fois  sous-cutanés  et  interstitiels. 

Nous  sommes  arrivé  aux  résultats  suivants  : 
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Remarques.  —  Dans  ces  quatre  expériences,  la  température 
a  suivi  une  marche  parallèle. 

Les  maxima  furent  notés  le  soir  du  1",  du  ^2'  et  du  3'  jour. 
Dans  tous  les  cas,  l'hyperlhermie  la  plus  élevée  survint  le  soir 
du  second  jour.  Elle  fut  : 

LAPIN  N"  3  LAPIN  N'  o  LAPIN  N"  i 

ir  0»4  0°8 

Y  a-t-il  un  rapport  entre  le  degré  de  l'ascension  tliermique 
et  la  nature  des  lésions  traumatiques  locales? 
Celles-ci  sont  résumées  dans  le  tableau  suivant: 

ATTRITION  DES  TISSUS. 

forle  I  excoriation 

forte  )  des  téguments, 

faible  )  pas  d'excoriation 

faillie  t  des  téguments. 

Si  l'on  rapproche  ce  tableau  des  quatre  tableaux  de  tempé- 
rature, on  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

i°  L'hyperthermie  survenue  le  soir  du  premier  jour  paraît  due 
à  la  résorption  de  l'extravasation  sanguine.  Elle  semble  dans 
un  rapport  direct  avec  la  rapidité  de  cette  résorption. 

Dans  les  trois  premiers  cas,  l'extravasation  avait  presque 
complètement  disparu  le  soir  du  second  jour.  Pour  activer  la 
résorption,  nous  avions,  il  est  vrai,  pratiqué  le  soir  du  trau- 
matisme un  léger  massage  du  membre  contusionné.  Dans  le 
dernier  cas,  au  contraire,  où  nous  ne  fîmes  pas  de  massage, 
l'épanchement  avait  à  peine  diminué  le  troisième  jour. 

Or  les  élévations  de  température  furent  respectivement: 

LAPIN  NO  1.  LAPIN  NO  2.  HPIN  N"  3.  LAPIN  N»  4. 

O'S  O'i  O"!  0" 

La  résorption  du  sang  extravasé  a  donc  provoqué  une  éléva- 


LAPIN  N'J  1 


EPANCHEMBNT  . 

LAPISS.  BÉSORPTION, 

sanguin, 

N"  1 .  .  .       volumineux  rapide 

N°2.  .  .       volumineux  rapide 

N°  3.  .   .  faible  rapide 

NM.  .  .  faible  lente 
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lion  de  température  d'un  demi-degré  environ  dans  les  trois 
premiers  cas. 

Le  lapin  n"  4  ne  présente  pas  d'hypertlicrmie  :  ce  qui  tient  à 
la  lenteur  de  la  résorption. 

2"  Le  degré  de  l'hyperthermie  ne  semble  pas  proportionnel 
volume  de  l'épanchement. 

S"  L'hyperthermie  la  plus  considérable,  survenue  constam- 
ment le  soir  du  deuxième  jour,  est  très  probablement  due  à  la 
résorption  des  substances  pyrétogènes  élaborées  au  niveau  du 
foyer  traumatique,  que  ces  substances  résultent  de  la  mort  des 
éléments  aiiatomiques  ou  soient  sécrétées  par  les  cellules  lésées 
mécaniquement  et  par  suite  troublées  dans  leurs  fonctions  de 
sécrétion. 

L'ascension  thermique  maxima  fut  notée  chez  les  lapins  n°'  I 
et  2  (0°,9  et  1");  elle  est  donc  en  rapport  avec  le  degré  d'attri- 
tion  des  tissus,  attrition  qui  fut  très  forte  dans  ces  deux  cas. 

Chez  le  lapin  n°  4,  dont  les  tissus  furent  au  contraire  fai- 
blement contusionnés,  l'hyperthermie  fut  encore  assez  éle- 
vée (0°,8). 

Chez  le  lapin  n"  3,  très  légèrement  contusionné,  elle  fut 
jiiinime  (0°,4). 

Donc  l'hyperthermie  est  fjénéralemenf,  mais  non  toujours 
proportionnelle  au  degré  de  la  contusion. 

4"  Dans  les  deux  premières  expériences,  il  y  eut  un  maxi- 
mum le  soir  du  troisième  jour. 

HPIN  N"   1.  LAPIN    N"  2.  l.APIN    N»  ,i.  LAPIN   N»  4. 

L'hyperthermie  lut  nulle  ou  négligeable  dans  les  deux  der- 
nières. 

Elle  ne  peut  être  attribuée  à  la  résorption  de  l'épanchement 
qui,  pour  les  lapins  n"'  1  et  2,  avait  presque  complètement  dis- 
paru le  soir  du  deuxième  jour,  mais  à  la  résorption  de  subs- 
tances thermogènes  fabriquées  dans  le  foyer  de  contusion. 
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c)  Contusions  du  troisième  degré. 

Nous  sommes  parvenu  une  fois  seulement  à  déterminer  un 
sphacèle  secondaire  aseptique  chez  un  cobaye  dont  la  cuisse 
itvait  été  violemment  contusionnée. 

Chez  deux  autres  cobayes,  les  tissus  sous-jacents  à  Tes- 
chare  furent  rapidement  infectés  par  des  microbes  pyogènes 
(staphylocoques). 

Le  cobaye  fut  contusionné  violemment  à  la  face  externe  de 
la  cuisse  droite,  avec  toutes  les  précautions  sus  indiquées. 

Lésions  locales.  —  Immédiatement  après  le  traumatisme,  la 
peau  de  la  région  externe  de  la  cuisse  droite  présente  deux 
petites  plaies  à  bords  irréguliers.  On  i-econnaît  aisément  une 
infiltration  sanguine  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  sans 
épanchement  collecté. 

Le  lendemain,  toute  la  peau  de  la  région  est  fortement 
ecchymosée  :  au  niveau  de  la  partie  médiane  de  la  cuisse,  on 
voit  une  plaque  grosse  comme  une  lentille,  mal  délimitée,  de 
coloration  plus  fortement  violacée  que  les  téguments  voisins. 
Pas  trace  d'inflammation. 

Le  surlendemain,  la  plaque,  mieux  circonscrite,  grosse  comme 
une  pièce  de  cinquante  centhnes,  a  une  couleur  un  peu  bru- 
nâtre et  une  consistance  plus  ferme.  Le  sixième  jour,  il  est  pos- 
sible de  la  détacher  avec  une  pince.  Les  excoriations  des  tégu- 
ments ont  disparu.  Le  neuvième  jour,  la  plaie  résultant  de  la 
chute  de  Teschare  est  presque  complètement  cicatrisée. 

Après  char|ue  examen,  le  meml)re  traimiatisé  fut  lavé  au 
sublimé  et  enveloppé  d'un  pansement  sec  à  la  gaze  salbléc  col- 
lodionnée. 

L'examen  bactériologique,  pratiqué  le  soir  du  premier,  du 
troisième  et  du  sixième  jour,  démontra  l'asepsie  des  tissus  sous- 
jacents  à  l'eschare.  Les  milieux  furent  ensemencés  avec  une 
tige  d'acier  pointue  introduite  sous  la  peau. 
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Durant  les  neuf  jours  qui  suivirent  la  contusion,  l'état  gé- 
néral du  cobaye  resta  normal:  légère  inappétence  les  deux 
premiers  jours  seulement. 

La  marche  de  la  température  fut  la  suivante  : 

Cnninsion  (S"  degrc)  de  la  cuisse  droite  avec  sphacèle  superficiel  secondaire 
aseplique.  —  fli/pcrlhermie  pendant  cinq  jours. 

(Cobaye  mâle.  Poids  =  455  gr.) 
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Les  jours  suivants,  la  température  fut  absolument  normale. 
La  comparaison  entre  les  résultats  thermométriques  et  l'évo- 
hition  des  lésions  locales  nous  permet  de  tirer  les  conclusions 
suivantes  : 

La  contusion  suivie  de  sphacèle  partiel  secondaire  pro- 
(hjit,  chez  le  cobaye,  une  hyperthermic  notable  (4",l). 

2"  Elle  est  due  surtout  à  la  production  du  sphacèle  :  elle 
persiste  en  effet  jusqu'à  la  formation  du  sillon  naturel  de  sépa- 
ration entre  les  tissus  vivants  et  les  tissus  mortifiés.  A  ce  mo- 
ment (5'  jour  dans  notre  expérience),  l'oblitération  vasculaire 
empêchant  la  résorption  des  produits  pyrétogènes  élaborés  par 
les  éléments  anatomiques  mortifiés,  la  température  tend  à  re- 
devenir normale.  Le  jour  de  la  chute  de  l'eschare  (6'  jour), 
l'hyperthermie  a  complètement  disparu.  Ces  résultats  sont 
d'accord  avec  ceux  obtenus  par  Gangolphe  et  Courmont*  qui 


1.  Gavgoi,i'Mf,  et  GouRMOvr,  Arcli,  de  niéd.  expér.,  1891,  f,  III,  p.  50't. 
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ont  déinoiUré  que  in  gangrène  aseptique  consécutive  aux  obli- 
térations vasculaires  engendrait  unehyperthermie  notable  et  de 
longue  durée'. 

Nous  venons  d'étudier  la  fièvre  aseptique  consécutive  aux 
contusions;  passons  maintenant  à  celle  des  fractures.  Mais, 
avant  d'en  faire  l'histoire  clinique,  disons  quelques  mots  de 
l'anatomo-pathologie  des  lésions  traumatiques  du  tissu  osseux. 
La  connaissance  de  ces  lésions  nous  permettra  de  nous  rendre 
mieux  compte  des  diverses  modalités  de  la  fièvre  des  fractures 
et  nous  facilitera  l'étude  de  sa  patbogénie. 

B)  Contusions  osseuses  :  fractures. 

NATURE  ET  ÉVOLUTION  DES  LÉSIONS  LOCALES  CONSÉCUTIVES  A  UNE  FRACTURE 

Ces  lésions  intéressent  : 
i"  L'os  (tissu  osseux,  périoste,  moelle)  ; 
2"  Les  tissus  voisins  (tissu  cellulaire,  muscles,  cartilages, 
synoviales  tendineuses  et  articulaires,  vaisseaux  et  nerfs,  etc.). 

a)  Lésions  du  tissu  osseux. 

Pelles  sont  généralement  d'autant  plus  accusées  que  le  choc 
Vulnérant  a  été  plus  violent  et  a  atteint  l'os  sur  une  plus  large 
surface  ;  il  en  est  de  môme  d'ailleurs  pour  le  périoste  et  les 
tissus  voisins. 

C'est  ainsi  que,  dans  une  fracture  par  torsion  ou  flexion,  les 
lésions  de  l'os  sont  moins  marquées  que  dans  une  fracture  par 
contusion.  Dans  cette  dernière  en  eflet,  la  rupture  de  l'os  ne 
constitue  pas  toute  la  lésion  ;  il  y  a  de  plus  contusion  osseuse. 


1.  AuNR,  Essai  sur  les  çianqrèaes  des  membres  consécutives  à  l'arUrite  sy- 
philitique. Thèse.  Lyon,  1800. 
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Or,  quels  sont  les  eflets  d  une  telle  contusion?  Nous  les  trou- 
vons nettement  décrits  dans  un  travail  de  Gussenbauer qui  a 
expérimenté  sur  les  animaux. 

«Les  vaisseaux  sanguins  des  canalicules  de  Havers  et  ceux 
«  de  la  moelle  sont  déchirés  plus  ou  moins  largement  et  l'on 
«  trouve,  en  conséquence,  de  petits  épanchements  sanguins, 
«  disséminés  et  reconnaissablcs  seulement  au  microscope.  Dans 
«  le  tissu  osseux  lui-même,  on  relève  des  tissures  très  nom- 
ce  breuses,  sillonnant  les  lamelles  du  système  péri-haversien  ; 
«  dans  la  substance  compacte  de  ces  coupes,  ces  fissures  ne  se 
«  révèlent  qu'au  microscope  ;  dans  le  tissu  spongieux  des  épi- 
«  physes,  on  peut  les  distinguer  à  la  loupe  et  même  à  l'œil  nu, 
«dans  les  cloisons  osseuses  qui  séparent  les  aréoles  médul- 
«  laires.  » 

Ajoutons  que  de  telles  altérations  dans  la  texture  de  l'os  et 
(le  ses  parties  constitutives  s'accompagnent  forcément  de  lésions 
des  éléments  anatomiques  de  la  moelle  et  du  périoste,  que  ces 
lésions  soient  d'origine  mécanique,  dyscrasique  ou  autre. 

Or,  suivant  que  les  éléments  cellulaires  auront  été  plus  on 
moins  atteints  dans  leur  vitalité,  les  uns  tomberont  en  nécro- 
biose  plus  ou  moins  rapide,  les  autres  reviendront  à  leur  état 
normal,  mais  non  sans  avoir  sécrété  certaines  proléides  défen- 
sives dont  quelques-unes  peuvent  être  pyrétogènes. 

Retenons  aussi  que  toute  contusion  osseuse  détermine  des 
épanchements  sanguins  sous-périostés,  intra-haversiens  etintra- 
médullaires.  La  résorption  de  ces  épanchements  joue  certaine- 
ment un  rôle  important  dans  la  genèse  de  l'hyperthermie  à  la 
suite  des  contusions  osseuses  et  des  fractures,  soit  que  le  sang 
résorbé  soit  par  lui-même  thermogène,  soit  que  la  phagocytose 
de  ses  éléments  figurés  par  les  méduUocèles  élabore  des  subs- 
tances thermogènes. 


1.  GussiiN-nALEU,  Dietraumatischen  Verlelziumen .  (Deutsche  Chinirgie.  Lief.  XV, 
p.  02.)  —  Lkjars,  loc.  cit.,  p.  03?. 
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Les  lésions  de  la  conlusion  osseuse  nous  expliqueront  pour- 
quoi, dans  nos  expériences  sur  les  cobayes,  les  fractures  [)ar 
contusion  nous  ont  généralement  donné  une  hypertlierniie  plus 
élevée  que  les  fractures  par  flexion. 

Dans  ces  dernières,  grâce  au  procédé  employé  qui  réduit  au 
minimum  la  contusion  osseuse,  seules  les  extrémités  des  frag- 
ments voisines  du  trait  de  fracture  présentaient  les  altérations 
décrites  plus  haut,  mais  à  un  degré  plus  accentué. 

Toute  fracture  en  etïét  détermine  des  ruptures  vasculaires, 
d'où  résulte  une  extravasation  sanguine  ordinairement  assez 
forte;  on  sait  en  elïet  qu'aucun  tissu  de  l'organisme  ne  saigne 
plus  que  l'os.  La  riche  vascularisation  du  tissu  osseux\  du  pé- 
rioste et  de  la  moelle,  les  anastomoses  si  larges  et  si  multiples 
entre  les  différents  réseaux  vasculaires,  la  propriété  qu'ont 
les  artères  et  les  veines  des  canahcules  de  Havers  de  rester 
béantes  après  leur  rupture,  tous  ces  faits  nous  exphquent  la 
fréquence  et  l'abondance  relative  des  hémorrhagies  après  les 
fractures,  à  l'exclusion  des  épanchements  sanguins  pouvant  ré- 
sulter de  l'attrition  des  parties  molles. 

On  conçoit  aussi  pourquoi  l'extravasation  sanguine  est  géné- 
ralement moins  considérable  dans  les  fractures  sous-périostées 
où  le  sang  a  plus  de  peine  à  se  collecter,  où  il  se  coagule 
plus  rapidement  à  l'extrémité  des  vaisseaux  béants,  dans  les 
fractures  incomplètes  (fêlures)  que  dans  les  fractures  complètes 
par  contusion. 

Outre  les  hémorrhagies,  les  fractures  déterminent  encore 
des  lésions  mécaniques  du  tissu  osseux,  du  périoste  et  de  la 
moelle.  Fêlures  ou  broiement  du  tissu  osseux  ;  décollement, 
déchirure  ou  contusion  du  périoste;  dilacération  de  la  moelle: 
toutes  ces  lésions  ont  pour  elIet  immédiat  la  destruction  plus  ou 
moins  prompte  d'éléments  cellulaires  (ostéoblastes,  médullo- 


1.  SjRAUD,  Recherches  analomt/ues  sur  les  artères  des  os  longs.  Thèse  de 
Lvon,  t89i.  —  h.  Ti;sTUT,  Vaisseaux  et  nerfs  des  tissus  conjonctif,  Jibreur, 
séreux  et  osseux.  Th.  agréy  .  l'aris,  1880. 
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cèles,  cellules  géantes,  etc.),  avec  afllux  de  globules  blancs 
phagocytes,  et  pour  elïet  secondaire,  une  néoforination  d'élé- 
ments embryonnaires  nécessaire  au  processus  de  réparation. 

Dans  notre  étude,  nous  n'avons  pas  à  considérer  ce  dernier 
processus  qui  ne  résulte  pas  directement  du  traumatisme. 

Si  même  la  formation  du  cal  s'accompagnait  d'une  élévation 
de  température,  nous  ne  pourrions  la  regarder  comme  une  vé- 
ritable lièvre  traumalique  aseptique,  mais  comme  une  simple 
lièvre  de  réparation. 

b)  Lésions  des  (issus  voisins. 

Au  point  de  vue  qui  nous  occupe,  les  lésions  des  carlilaf/es 
nous  intéressent  peu.  Elles  ne  donnent  lieu  à  aucune  extrava- 
sation  sanguine;  d'ailleurs,  le  tissu  cartilagineux  résiste  très 
bien  aux  contusions;  il  se  laisse  très  difficilement  déchirer  ou 
broyer;  il  peut  seulement  se  décoller  par  places. 

Si  les  lésions  mécaniques  des  synoviales  tendineuses  et  des 
bourses  séreuses  (hématomes)  peuvent,  à  elles  seules,  engendrer 
la  fièvre  trauniatique  aseptique,  elles  peuvent  contribuer  aussi 
à  la  production  de  la  fièvre  des  fractures  simples.  Mais  celles-ci 
s'accompagnent  assez  rarement  de  telles  lésions;  de  plus,  le 
diagnostic  de  ces  lésions  est  souvent  impossible  à  poser;  aussi 
nous  contenterons-nous  de  les  signaler. 

Il  n'en  est  plus  de  même  pour  les  fractures  avec  lésions  des 
séreuses  articulaires.  Celles-ci  peuvent  être  intéressées  de  deux 
façons  : 

I.  Directement,  chaque  fois  qu'il  y  a  fracture  articulaire.  A 
ce  propos,  il  faut  distinguer  les  fractures  exclusivement  intra- 
articulaires  des  fractures  mixtes,  à  la  fois  intra  et  extra-articu- 
laires. 

1°  Dans  les  fractures  exclusivement  intra-articulaires  (frac- 
tures de  la  rotule,  de  l'olécràne,  etc.),  l'épanchement  sanguin  se 
fait  généralement  tout  entier  dans  l'intérieur  de  la  synoviale 
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iirliculaire,  rarciiieiit  il  s'infiltre  eu  qaaulité  notable  dans  le 
tissu  cellulaire  ambiant  par  une  décliirure  de  la  séreuse.  II  est 
donc  facile,  dans  ces  fractures,  d'apprécier  et  son  volume  et  la 
rapidité  de  sa  résorption. 

Au  point  de  vue  du  degré  de  la  contusion  osseuse,  il  faut 
aussi,  croyons-nous,  distinguer  les  fractures  par  choc  direct  et 
les  fractures  par  contraction  musculaire. 

Dans  ces  dernières,  la  contusion  osseuse  est  nulle:  il  y  a 
seulement  rupture  osseuse  et  cette  rupture  porte  sur  un  seul 
os,  celui  qui  servait  d'insertion  au  nmscle  dont  la  contraction  a 
produit  la  fracture.  L'épanchement  sanguin  constitue  presque 
toute  la  lésion. 

Dans  les  fractures  par  choc  direct  au  contraire,  la  contusion 
osseuse  est  toujours  plus  ou  moins  forte,  plus  ou  moins  éten- 
due; la  synoviale  elle-même  peut  être  directement  atteinte  par 
l'agent  vulnérant.  Quant  à  l'épanchement  sanguin,  il  a  la  même 
importance  que  précédemment. 

2°  Dans  les  fractures  mixtes,  l'épanchement  sanguin  peut 
èti'e  intra  ou  extra-articulaire  ou  tous  les  deux  à  la  fois. 

Au  point  de  vue  du  degré  de  la  contnsion  osseuse,  la  distinc- 
tion en  fractures  par  choc  direct  et  fractures  indirectes,  par 
contraction  musculaire,  doit  être  maintenue. 

Malheureusement,  dans  les  fractures  mixtes,  il  est  souvent 
inq)ossible  d'apprécier  exactement  le  degré  et  l'étendue  des 
lésions  osseuses  dues  à  la  contusion  :  elles  ne  dépendent  pas 
toujours  d'une  façon  absolue  de  la  violence  du  traumatisme; 
elles  dépendent  aussi  du  mode  d'action  de  l'agent  vulnérant, 
de  la  fragihté  de  l'os,  etc.,  facteurs  qui  restent  bien  souvent 
inconims.  De  plus,  le  clinicien  ne  peut  pas  toujours  alïirmer  si 
l'épanchement  sanguin  est  exclusivement  intra  ou  extra-articu- 
laire ou  tous  les  deux  à  la  fois.  Et  alors  quel  est  celui  des  deux 
épanchements  qui  contribue  le  plus  à  la  production  de  l'hyper- 
therniie  ? 

En  vérité,  les  distinctions  que  nous  venons  d'établir  entre 
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les  (liltéreutes  variétés  de  fractures  articulaires  sont  beaucoup 
l>lus  théoriques  que  pratiques,  car  le  chirurgien  ne  peut  pas 
toujours  en  poser  le  diagnostic  d'une  façon  certaine. 

Nous  avons  cru  cependant  utile  de  les  signaler  pour  montrer 
combien  est  complexe  la  pathogénie  de  la  fièvre  des  fractures 
articulaires. 

Dans  ces  fractures,  la  synoviale  est  intéressée  directement 
par  le  traumatisme.  11  n'en  est  plus  de  même  dans  certains  cas 
de  fractures  du  membre  inférieur  où  elle  est  intéressée  d'une 
façon  indirecte. 

II.  La  sijnoviale  est  lésée  indlreclenient  par  le  trcmmcUisme. 
Depuis  J.  L.  Petit  et  Rouge,  de  Lausanne,  de  nombreux  clini- 
ciens ont  observé  que  les  fractures  du  fémur  s'accompagnent 
presque  constamment  (40  fois  sur  44  d'après  Hennequin)  d'é- 
panchenient  dans  l'articulation  du  genou;  le  même  fait  se  pro- 
duit, moins  fréquemment  il  est  vrai,  dans  les  fractures  de 
jambe. 

D'après  les  statistiques  des  chirurgiens,  de  toutes  les  frac- 
tures des  os  longs,  celles  du  fémur  sont  celles  qui  engendrent 
l'hyperthermie  la  plus  fréquente  et  la  plus  élevée. 

Y  a-t-il  un  rapport  entre  cette  hyperthermie  et  la  présence 
de  l'épanchement  intra-articulaire  du  genou  ? 

Pour  trancher  la  question,  il  serait  nécessaire  d'être  exacte- 
ment fixé  sur  les  causes  de  ce  dernier.  Malheureusement,  des 
différentes  théories  proposées,  aucune  ne  nous  semble  absolu- 
ment fondée. 

Pour  Alison,  cet  épanchement  est  dù  à  l'obstacle  que  la  rup- 
ture des  veines  périostiques  apporte  à  la  circulation  de  retour 
de  la  synoviale.  Gosselin  et  Berger  l'attribuent  à  la  transsuda- 
tion à  travers  la  synoviale  de  la  partie  séreuse  de  sang  épanché 
dans  les  tissus  ;  pour  Verneuil,  Lannelongue,  etc.,  elle  résulte 
du  traumatisme  par  contre-coup. 

Nous  croyons  que  chacune  de  ces  théories  renferme  une 
part  de  vérité. 
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lleniai-quons  que  l'opaiichement  articulaire  se  produit  assez 
rapidement,  quelquefois  le  premier  jour,  plus  souvent  le  second 
ou  le  troisième  jour;  remarquons  aussi  qu'il  persiste  longtemps 
même  après  la  consolidation  de  la  fracture.  Pour  ces  deux  rai- 
sons, la  théorie  de  la  transsudation  nous  paraît  discutable. 

Sans  doute,  il  est  absolument  démontré  que  la  sérosité  san- 
guine peut  traverser  la  paroi  du  cul-de-sac  sous-tricipital  ; 
mais  avant  que  la  transsudation  puisse  s'elTectuer,  il  faut  que  la 
partie  liquide  de  sang  ait  eu  le  temps  de  se  séparer  du  caillot 
et  d'arriver  jusqu'au  contact  de  la  séreuse. 

De  plus,  si  l'épanchement  est  uniquement  dû  à  la  transsuda- 
tion, comment  s'expliquer  la  durée  si  grande  de  celle-ci  ?  Car 
enfin  une  grande  partie  de  la  sérosité  est  peu  à  peu  l'ésorbée 
par  le  tissu  cellulaire. 

Nous  croyons  volontiers  qu'après  une  fracture  du  fémur,  il 
se  produit  souvent  une  irritation  ou  une  inflammation  très  lé- 
gère de  la  synoviale  articulaire,  que  cette  irritation  ou  cette  iii- 
flanmiation  soient  dues  au  contact  irritant  du  sang  extravasô 
(on  sait  qu'il  se  développe  souvent  une  inflammation  aux  envi- 
rons des  épanchenients  de  sang  dans  l'intérieur  de  nos  tissus) 
ou  à  une  contusion  de  la  synoviale  par  choc  direct  ou  par  con- 
tre-coup (théorie  de  Verneuil),  ou  enfin  à  une  entorse  articu- 
laire (Lannelongue)  \ 

A  la  suite  d'une  fracture  du  fénmr  produite  expérimentale- 
ment chez  un  chien  et  ayant  déterminé  un  épanchement  séro- 
sanguinolent  dans  l'articulation  du  genou,  Amodru  a  trouvé 
la  séreuse  enflammée  par  places  -. 

Si  donc  il  y  a  inflammation  de  la  séreuse,  il  y  a  hypersécré- 
tion de  synovie  et  le  passage  à  l'état  subaigu  ou  chronique  de 
cette  inflammation  rend  compte  de  la  grande  persistance  de 
répanchement. 

1.  Consulter  sur  ce  sujet  :  L.  Amodru,  De  la  Transsxdation  des  liquides  à 
travers  les  membranes  séreuses.  Thèse  doctorat,  Paris,  1879,  p.  33. 

2.  Ibid.,  p.  .17. 
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OunnL  à  la  coloration  rouge  de  ce  dernier,  elle  i)eut  s'ex- 
pliquer par  le  passage  à  travers  la  synoviale  d'une  certaine 
(juantité  de  sérosité  tenant  en  dissolution  la  matière  colorante 
du  sang  et  par  la  présence  d'un  certain  nombre  d'hématies 
provenant  soit  de  l'épanchement  péri-articulaire,  soit  des  vais- 
seaux de  la  synoviale  rompus  par  le  traumatisme. 

Si  donc,  dans  les  fractures  du  fémur  avec  épanchement  aili- 
culaire  du  genou,  il  y  a  constamment  production  d'une  légère 
iullamination  de  la  synoviale,  cette  inflammation  rend  bien 
compte  et  de  la  grande  fréquence  et  du  degré  souvent  élevé  de 
Thyperthermie  consécutive  à  ces  fractures.  On  sait  en  effet  que 
toute  inflammation,  qu'elle  soit  microbienne  ou  amicrobiennc, 
engendre  une  élévation  de  température. 

Cette  synovite,  qui  se  rencontre  seulement  dans  les  fractures 
du  fémur  et  celles  de  jambe,  n'intervient  d'ailleurs  pas  seule 
dans  la  genèse  de  l'hyperthermie  ;  c'est  seulement  une  cause 
surajoutée  à  celles  qui  engendrent  la  fièvre  de  toute  fracture 
en  général. 

Fractures. 

L'hyperthermie  consécutive  aux  fractures  simples  a  été  cer- 
tainement observée  depuis  longtemps. 

«  Les  chirurgiens  qui  prescrivaient  si  fréquemment  la  sai- 
«:  gnée,  les  sangsues  et  autres  antiphlogistiques  dans  les  cas  de 
«  fractures,  avaient  sans  doute  plus  ou  moins  bien  observé  l'hy- 
«  perthermie  qui  survient  en  pareil  cas*.  )> 

Cependant,  jusque  vers  l'année  1860,  la  plupart  des  chirur- 
giens la  considéraient  comme  très  rare,  quelques-uns  même  la 
niaient. 

Pour  Verneuil,  les  fractures  sous-cutanées  ne  déterminent 
presque  jamais  d'élévation  de  température,  parce  que  le  foyer 


1.  M.  GANdOLPHE  et  J.  N.  JossERAND,  De  la  Fièvre  dans  les  fractures  simjylcs. 
(Revue  de  chirurgie,  1891,  p.  140.) 
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trauiiialique,  étant  à  l'abri  de  l'air,  ne  renferme  pas  de  ma- 
tières putrides.  Dans  ses  Mémoires  de  'chirurfjie  \  il  nous  dit  : 
«  ...  Si  une  fracture  simple  peut  produire  un  mouvement  fé- 
«  brile,  celui-ci  est  explicable  par  une  complication  peu  appa- 
rente  ou  par  une  lésion  concomitante  ;  ce  qui  revient  à  dire 
«  qu'une  fracture  est  compliquée  plus  souvent  qu'on  ne  le 
t(  croit...  » 

Sans  être  aussi  catégoriques,  Billroth'-,  Follin^,  Gosselin 
Blum^,  Legouest®,  etc.,  regardent  cette  fièvre  conmie  excep- 
tionnelle. 

«  Dans  les  fractures  sous-cutanées,  dit  Billroth,  c'est  une 
((  chose  très  rare  que  de  voir  survenir  la  fièvre,  tandis  que  c'est 
«  par  exception  qu'un  malade  atteint  de  fracture  compliquée 
«  n'en  ait  pas.  » 

Blum  a  noté  quelquefois  de  l'hyperthermie  à  la  suite  des  frac- 
tures simples. 

Gosselin  n'en  a  guère  constaté  qu'après  les  fractures  du 
col  du  fémur  chez  le  vieillard.  Dans  ces  cas,  «  nous  voyons  sou- 
((  vent,  pendant  trois  ou  quatre  jours,  le  pouls  monter  à  90  ;  la 
«  température  de  l'aisselle  monter  d'un  degré...  »  Il  peut  même 
survenir,  dit-il  encore,  «  avec  la  douleur  et  le  gonflement,  par- 
ce fois  un  peu  de  rougeur  et  de  chaleur  et  dans  certains  cas  un 
«  lé^er  mouvement  fébrile  ». 

Ainsi  donc,  les  anciens  chirurgiens  avaient  méconnu  la  fré- 
(juence  de  la  fièvre  après  les  fractures  sous-cutanées. 

La  théorie  de  l'unité  des  fièvres  chirurgicales  régnait  aloi's 
en  maîtresse.  Toutes  les  fièvres  trauniatiques  étaient  des  fièvres 


1.  Verneuil,  Méin.  de  chir.,  t.  IV,  p.  258.  I8SG. 

2.  BiLLUOTH,  Pathologie  chirurgicale  générale,  p.  205. 

3.  FOLLIN,  Pathologie  externe,  l.  Il 

4.  GossiiLiN,  Clinique  chirurgicale,  t.  I. 

5.  Blum,  Étude  sur  la  fièvre  Iraumatique  primitive.  {Archives  de  médecine, 
avril  I8G9.) 

6.  Leu OUEST,  Bulletin  de  l'Académie  de  médecine,  1869. 


septiques  et  pour  qu'une  lésion  mécanique  engendrai  une  élé- 
vation de  température,  il  fallait  qu'il  y  eut  plaie  ouverte.  Il  y 
avait  alors  tantôt  inoculation  directe  et  immédiate  du  virus 
traumatique  {fièvre  d'moculatîon),  tantôt  élaboration  de  subs- 
tances putrides  par  la  plaie  au  contact  de  l'air  extérieur  {/ièvi-e 
traimallqm  proprement  dite). 

Avec  une  telle  conception  de  la  pathogénie  des  fièvres  chi- 
rurgicales, l'hyperthermie  si  légère  et  de  si  courte  durée  qui 
succède  aux  fractures  simples  devait  fatalement  passer  ina- 
perçue. Si  l'on  songe  qu'avant  la  période  antiseptique,  la  fièvre 
traumatique  septique  s'accompagnait  généralement  de  symp- 
tômes locaux  et  généraux  très  graves,  on  comprendra  pourquoi 
les  cliniciens  du  commencement  du  siècle  négligèrent  l'étude 
de  la  fièvre  qui  nous  occupe. 

D'ailleurs,  ils  ignoraient  que  dans  les  fractures  sous-cutanées 
il  pût  y  avoir  infection  microbienne  du  foyer  traumatique. 
Aussi  ne  songeaient-ils  pas  «  à  rechercher  l'origine  septique 
€  d'une  fièvre  dans  une  lésion  superficielle  considérée  comme 
c(  insignifiante  ou  bien  dans  une  infection  analogue  à  celle  qui 
«  se  produit  parfois  pendant  la  convalescence  des  affections 
ft  graves,  telles  que  la  fièvre  typhoïde,  et  qui,  dans  certains  cas, 
«  ainsi  que  l'a  montré  Béraud  *,  détermine  la  suppuration  de 
«  fractures  fermées  ». 

S'il  est  vrai  que  dès  1864  Otto  Weber,  expérimentant  sui- 
des chiens,  signala  l'hyperthermie  fréquente  après  les  fractures 
simples,  liyperthermic  exagérée  par  la  mobilisation  des  frag- 
ments, ses  observations  attirèrent  peu  l'attention. 

Dans  sa  thèse  d'agrégation,  Lucas-Championnière ^  signale 
bien  la  fièvre  consécutive  aux  opérations  sous-cutanées,  mais  il 
ne  fait  aucune  mention  des  fractures  simples. 

1  .J.  BiiKAUD,  Essai  sur  la  suppuration  dans  les  /'raclures  fermées.  Thèse 
doct.  l'aris,  1887.  —  Uangoi-phe,  De  la  Suppuration  dans  les /raclures  simples. 
(Lyon  médical,  avril  1892.) 

2.  Lnc.\.s-CiiAiiiMO>!.Nii;uE,  Thèse  agrég.  chir.,  1872. 


Ce  n'est  qirpii  187G  que  Famcchon  publia  les  sept  premières 
observations  de  fractures  simples  fébriles  chez  rhomme*.  Dans 
son  travail,  il  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

«  Jamais  la  température  n'a  dépassé  le  chiffre  de39^  Dans 
«  le  cas  où  elle  l'a  atteint,  elle  s'y  est  maintenue  pendant  très 
ce  peu  de  temps  (douze  heures  au  maximum)  et  toujours  on  a 
«  pu  reconnaître  à  cette  ascension  inusitée  une  cause  bien  dé- 
«  finie  (application  d'un  appareil,  changement  de  bandage, 
«  douleurs)  ; 

((  'il"  Le  plus  souvent,  le  thermomètre  a  oscillé  entre  38"  et 
((  pendant  le  décours  de  la  fièvre,  alors  même  qu'il  était 
c(  impossible  de  reconnaître  une  cause  appréciable  à  cette  fièvre; 

«  3"  Dans  quelques  cas,  le  chiffre  38"  n'a  jamais  été  dépassé. 
c(  Une  seule  fois  nous  avons  trouvé  moins  de  37"  ; 

«  4"  Le  début  de  la  fébricule  traumatique  a  généralement  eu 
«  lien  dans  les  premières  vingt-quatre  heures,  quelquefois  même 
«  dans  les  premières  douze  heures  ; 

«  5"  Sa  durée  moyenne  a  été  de  trois  jours...  Mais,  dans  un 
«  assez  grand  nombre  de  cas,  elle  s'est  prolongée  au  delà  de  ce 
<i  terme,  entretenue  par  une  compression  trop  énergique  de 
«  l'appareil,  par  des  tentatives  de  réduction,  etc.  ; 

«  6°  Sa  marche  a  été  rémittente,  à  petites  oscillations,  la 
c(  température  du  matin  étant  presque  toujours  normale  ou  à 
«  peu  près,  celle  du  soir  légèrement  fébrile; 

o:  7°  La  défervescence  s'est  faite  d'une  façon  aussi  rapide  que 
«  le  comportait  le  peu  d'intensité  des  phénomènes  fébriles.  Elle 
«  était  caractérisée  surtout  par  l'absence,  le  quatrième  ou  le 
«  cinquième  jour,  de  l'exacerbation  vespérale  des  jours  précé- 
«  dents  ; 

((  8"  Il  était  assez  commun  de  constater,  h  la  suite  de  cette 
«  déferve;  once,  une  ascension  qui  aurait  pu  en  imposer  pour 


1.  Famechon,  Cojitribution  à  l'élude  de  la  courbe  Ihermoscopique  de  quelq\ies 
fièvres  Irannialiqnes.  Tlièsc  de  doctorat.  Paris,  1S7G. 
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«  line  fièvre  secondaire,  mais  qui  était  due,  de  toute  évidence, 
«  aux  causes  déjà  signalées  (§§  1  et  5)  ; 

«  9"  L'intensité  de  la  fièvre  traumatique  a  toujours  été  en  rai- 
«  son  directe  du  volume  de  l'os  fracturé  et,  par  suite,  de  l'éten- 
((  due  de  la  plaie  osseuse; 

«  10"  L'application  des  appareils  à  extension  continue  doit 
((  être  citée  tout  particulièrement  parmi  les  causes  susceptibles 
«  d'augmenter  et  son  intensité  et  sa  durée  K  y> 

A  Famechon  revient  l'honneur  d'avoir  un  des  premiers,  en 
France,  observé  nettement  les  principaux  caractères  cliniques 
de  la  fièvre  traumatique  consécutive  aux  fractures  simples  et  de 
l'avoir  complètement  séparée  des  fièvres  de  septicémie.  Nous 
discuterons  plus  loin  la  théorie  pathogénique  qu'il  en  a  donnée. 

L'année  suivante  (1 877),  Volkmann  et  Genzmer^  distinguèrent 
les  fièvres  traumatiques  en  deux  variétés  :  les  fièvres  septiques 
et  les  fièvres  aseptiques.  Dans  ces  dernières,  ils  rangèrent  à  la 
fois  les  fièvres  des  plaies  traitées  antiseptiquement  et  celles  qui 
résultent  de  lésions  sous-cutanées  amicrobiennes  (contusions 
articulaires,  épanchements  sous-cutanés,  fractures). 

Il  étudièrent  soigneusement  la  marche  delà  température  dans 
quatorze  cas  de  fractures  du  fémur.  Trois,  dont  un  cliez  un 
jeune  enfant,  furent  afébrilcs  ;  les  onze  autres  furent  fébriles. 
Six  fois,  la  température  ne  dépassa  pas  88°,9;  cinq  fois,  elle 
atteignit  .^i9"  à  40".  L'hyperthermie  dura:  1,  %  8,  4,  6  jours 
(une  Ibis)  ;  9,  10 jours  (deux  fois);  H  et  10  jours  (une  fois). 

Pour  Volkmann,  la  fièvre  est  surtout  fréquente  dans  les  frac- 
lures  des  gros  os  avec  épanchement  sanguin  abondant  et  contu- 
sion violente  des  parlies  molles. 

Dans  son  travail,  il  fait  bien  ressortir  l'absence  complète  de 


1.  Famkchon,  loc.  cit.,  p.  ;J0  et  31. 

2.  R.  Volkmann  el  A.  Gkxzmku,  Ueber  scplisches  und  aseplisches  Wioulfieber. 
Saimnlung  lUinischer  Vortrlige,  n°  121.  Loipzig,  1S77.) 

R,  Volkmann,  Die  BehaïuUung  der  complicirten  Fracluren.  [Sammlung  Idi- 
nischer  Vorlriige,  ii"''  117  et  IIS.) 
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symptômes  généraux,  qui  caractérise  la  fièvre  aseptique  et  la  dis- 
tingue des  fièvres  septiques.  Il  montre  l'influence  du  mode  de 
traitement  des  fractures  (bandages,  etc.)  sur  la  production  et  le 
caractère  de  l'iiyperthermie  consécutive. 

Pour  lui,  la  fièvre  des  fractures  simples  est  une  fièvre  de  n/- 
sorption,  comme  la  fièvre  septique.  Mais,  tandis  que  dans  cette 
dernière  il  y  a  résorption  de  substances  putrides,  à  la  fois  pldo- 
gogènes  pyrogènes,  dans  la  fièvre  aseptique,  les  substances 
résorbées,  ûm^^Xemmi  pyrogènes ,  résulteraient  d'une  décompo- 
sition partielle  de  certains  tissus  et  non  d'une  véritable  putré- 
faction. 

Si  cette  hypothèse  est  juste,  dit-il,  la  fièvre  aseptique  devra 
être  d'autant  plus  élevée  que  la  résorption  sera  plus  active  ;  ce 
qui  arrive  en  effet,  puisque,  d'après  lui,  l'intensité  de  l'hyper- 
thermie  est  proportionnelle  à  l'étendue  de  la  blessure  et  surtout 
au  degré  de  la  contusion  des  parties  molles. 

Les  idées  de  Volkmann  furent  violemment  attaquées  en  Alle- 
magne, où  la  plupart  des  chirurgiens,  Billroth^  en  tête,  sou- 
tinrent que  les  fractures  fermées  n'étaient  presque  jamais  fé- 
briles. 

Plus  tard,  RiedeP,  dans  une  étude  sur  les  modifications  des 
urines  après  les  fractures,  cite  19  cas  de  fractures,  dont  9, 
compHquées  de  plaies  des  parties  molles  ou  survenues  chez  des 
individus  atteints  d'affections  rappelées  ou  intercurrentes,  sont 
à  éliminer.  Des  10  qui  restent,  6  furent  afébriles.  Parmi  les 
4  fébriles,  2  du  fémur  donnèrent  lieu  à  une  hyperthermie 
vespérale  (88°,^  et  38°,6)  pendant  cinq  et  sept  jours;  dans  une 
fracture  de  l'os  crural,  la  température  atteignit  le  soir  88",6  et 
.19°,  et  dans  une  fracture  du  péroné  avec  volumineux  hématome 
.18°  le  soir,  pendant  quatre  jours. 

1.  Th.  BiLLiiOTH,  Allgemeiac  cliimrg.  Pathologie  und  Thérapie,  ?.  Aufl.  ISCO, 
Cap.  VI,  p.  212.) 

2.  RiKDEL^  Ueber  das  Verhalten  des  Urins  7iach  Knochenbriichen.  [Deutsche 
leitschrijt  fur  Chirurgie,  Bd.,  10.) 
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Nous  verrons  quel  rôle  Riedel  laiL  jouer  aux  modifications 
des  urines  après  les  fraclures  dans  la  genèse  de  l'hyperthermie. 

En  i879,  M.  Edelberg^  cite  deux  nouveaux  cas  de  fractures 
simples  fébriles  où  riiyperthermie,  survenant  immédiatement 
après  la  pose  de  fapparcil  plâtré,  était  due,  d'après  lui,  à  la  mo- 
bilisation des  fraonients. 

l'""  cas:  Jeune  fdle,  17  ans  :  hyperthermie  durant  trois  jours  ; 
acmé  (;:i8%6)  le  premier  jour. 

2"  cas:  Homme  robuste:  hyperthermie  durant  deux  jours; 
acmé(38°,5)  le  second  jour. 

Plus  récemment,  P.  Bruns  -  et  ses  élèves,  R.  Grundler  et 
E.  MûUer,  reprirent  la  question. 

P.  Bruns  (1882)  cite  11  cas  de  fractures,  9  furent  fébriles, 
parmi  lesquelles  : 

Six  du  fémur  :  durée  de  l'hyperthermie,  4,0,  9,  11,  14,  IG 
jours.  Températures  rectales  maxima  :  38°  et  38°,8  (une  fois)  ; 
39°  et  39°,2  (trois  fois);  39°,7  (une fois); 

Une  du  tibia  :  fièvre  du  deuxième  au  huitième  jour  ;  acmé 
(38°,4). 

Une  bimalléollaire  :  fièvre  durant  neuf  jours; 
Une  du  radius  :  fièvre  du  deuxième  au  cinquième  jour  ;  acmé 
(38°,2). 

D'après  Bruns,  l'élévation  de  la  température  survient  géné- 
ralement dans  les  premiers  jours,  au  moment  où  apparaît  le  gon- 
flement; les  fractures  des  gros  os  seraient  plus  souvent  fébriles 
que  les  autres. 

La  même  année.  Stick  1er ^  cite  13  observations  de  fractures, 
dont  12  avec  fièvre. 


1.  M.  EoELnEno ,  Klinische  und  experimenteUe  Untersudiungen  ûber  dus 
Wundfœber  bei  antisepticher  Uchaadlung.  {  '/j'iisvhrijt  Jiir  deutsche  Chirurgie, 
Bd.  XIII,  p.  110  et  111.) 

2.  1'.  Duu.vs,  Die  Lehre  voit  den  Knochenbr lichen.  {Deutsche  Chirurgie  von 
Billroth-Liicke,  Lief.  27,  p.  2Ô0-255,  1882.) 

3.  Stickleh,  New-York  med.  Rec.  XXI,  1882. 
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En  188.S,  II.  Griindler*  arrive  aux  mêmes  conclusions  que 
P.  Bruns.  Comme  lui,  il  lait  jouer  un  rôle  important  au  volume 
de  Tos.  De  25  fractures  qu'il  rapporte,  une  seule  fut  apyrétique. 
L'hyperthermie  débuta  presque  toujours  le  soir  du  premier 
jour,  atteii^nant  son  acmé  le  troisième  ou  le  quatrième  jour;  les 
températures  maxima  furent  constatées  dans  les  fractures  du 
fémur  (89",  39°,2). 

En  d885,  E.  Mûller'  publie  36  observations  de  fractures, 
dont  35  fébriles. 

Les  températures  rectales  oscillèrent  entre  38°  et  40". 

Dans  15  cas,  elle  atteignit  38"  et  38",5  ;  durée  :  5  jours. 

Dans  15  autres,  elle  atteignit  38",6  à  39"  ;  durée  :  7  jours  et 
demi. 

Dans  5  autres,  elle  atteignit  39",  I  à  40"  ;  durée  :  10  jours. 

L'acmé  survint  généralement  le  soir  du  premier  ou  du  deu- 
xième jour.  Le  premier  jour,  1 1  fois  ;  le  deuxième  jour,  12  fois  ; 
dans  les  autres  cas,  les  quatrième,  sixième,  septième  jours.  Du- 
rée de  la  fièvre  très  variable  (de  1  à  13  jours).  Elle  sorait  pro- 
portionnelle au  degré  de  l'hyperthermie. 

Mûller  pense  que  la  grosseur  de  l'os  et  le  volume  de  Tépan- 
cliement  sanguin  ont  une  faible  influence  sur  le  degré  et  la 
durée  de  l'hyperthermie  :  certaines  fractures  du  fémur  sont 
presque  apyrétiques,  tandis  que  les  fractures  des  petits  os 
engendrent  parfois  des  élévations  de  température  très  accen- 
tuées. 

Il  rapporte  de  plus  un  cas  de  fracture  avec  forte  extravasation 
sanguine  qui  fut  complètement  apyrétique. 

L'attrition  des  parties  molles  joue  un  rôle  bien  plus  constant 
et  plus  marqué. 


1.  GauNDLEn,  Eini(je  Beobuchluugen  liber  dus  Verhallea  der  Kurpertenipera- 
turen  hei  subcutaneii  Fractaren,  in  I'.  Bruns  Beitrugen  z.  klinischcn  Chirurgie, 
Bd.  I,  H.  I,  p.  3?5,  etc.  1883. 

2.  E.  WdLhm^Veber  das  Verfiallen  der  Kiirpertempcralur  bei  subcittanen  Frac- 
taren. —  P.  Buu.Ns,  Beilnigc,  etc.,  Bil.  Il,  H.  I,  p.  19,  (!tc.  1885. 
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L'âge  est  sans  influence. 

La  même  année  (1885),  C.  Hcrlzberg  *,  dans  un  travail  sur 
le  traitement  des  fractures  du  fémur  par  l'extension,  rapporte 
87  cas  de  fractures  sous-cutanées  du  fémur,  dont  57  furent  fé- 
briles. 

Début  de  l'hyperthermie  : 
35  fractures  :  le  1"  jour  ; 
13  fractures  :  le    jour  ; 

9  fractures  :  le  3"  jour  (4  fois)  ;  le  4',  le  6",  le  7"  (une  fois)  ; 
le  S''  (2  fois). 

La  température  fut  presque  toujours  plus  élevée  le  soir  que 
le  matin.  La  durée  de  la  fièvre  fut  très  variable  :  de  \  à 
60  jours. 

Contrairement  à  Volkmann,  Ilertzberg  a  trouvé  que  le  degré 
de  l'hyperthermie  dépendait  peu  du  volume  de  l'épanchement 
sanguin.  De  26  cas  qui  s'accompagnèrent  d'extravasation  san- 
guine dans  le  tissu  cellulaire  ou  d'hémarthrose  considérable, 
W  furent  complètement  apyréfiques. 

A  rencontre  de  E.  MûUer,  il  n'a  pas  trouvé  de  rapport  direct 
entre  le  degré  de  l'hyperthermie  et  sa  durée. 

De  son  côté  Grossich,  dans  une  note  parue  dans  la  Revue  de 
médecine  de  Prague,  rapporte  40  cas  de  fractures  sous-cutanées 
observées  à  la  clinique  chirurgicale  du  professeur  Albert,  de 
Vienne.  Dans  la  moitié  des  cas,  la  température  dépassa  38";  elle 
atteii  nit  quelquefois  39"  et  une  fois  39'',7. 

En  1885,  Horseley-  publie  168  cas  de  fractures  simples  re- 
cueillis pendant  les  années  i881-i883  ;  155  furent  fébriles, 
soit  92  p.  100.  Pour  ce  chirurgien,  le  degré  et  la  marche 
de  la  température  après  les  fractures  simples  dépendent  sur- 
tout de  Vdge,  ce  qui  lui  permet  de  distinguer  trois  types 

1.  c.  Heutzberg,  Beitrage  zur  Behandlung  oo)i  Oberschenkel-Fracturen  mil 
permanenler  Geuichlsexlension.  luaug.  Dissert.  Halle,  1885. 

1.  V.  HoRSEMîY,  B  rit.  m  éd.. Journal,  1885.  U/iioersity  Collège  Eospital  Reports, 
1S81-1883. 


de  courbes  thermoscopiqiies  représentées  dans  le  tableau  sui- 
vant* : 
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Les  types  de  fièvre  correspondant  aux  courbes  1  et  II  présen- 
tent une  grande  analogie. 

Dans  les  deux  cas,  l'hypertheruiie  atteint  rapidement  son 
acmé  (le  soir  du  i"  ou  du  ^2"- jour);  puis  elle  se  maintient  à  ce 
niveau  pendant  environ  7  jours,  la  température  du  soir  dé- 
passant celle  du  matin  de  0°,2  ou  0°,3.  Seuls  les  maxima  de  la 
température  diffèrent  courbe  I;  —  87°,7  :  courbe  Ilj. 

Dans  les  deux  types,  la  chute  de  la  température  se  fait  en  un  ou 
deux  jours. 

La  courbe  III  présente  deux  maxima:  Tua  (rV  jour)  est  de 
.18°,5,  l'autre  (8*^  jour)  de  38".  Gomme  dans  les  cas  précédents 
fascension  thermique  est  assez  brusque  ;  elle  persiste  d'abord 
pendant  trois  ou  quatre  jours;  puis  la  température  baisse  d'un 


1.  Ce  tableau  est  emprunte  à  la  liièse  de  R.  Riedku,  travail  ([ui  nous  a  beau- 
coup servi  pour  la  r(''daction  de  ce  chapitre. 


domi-degré  environ,  se  mnintennnt  A  ce  niveau  pendant  trois 
jours;  le  8*  jour,  nouvelle  ascension  (88°),  plus  faible  que  la 
première.  La  teinpérature  redevient  normale  deux  jours  après. 

D'après  la  statistique  de  Horseley,  les  deux  tiers  des  blessés 
dont  la  fièvre  est  représentée  par  la  courbe  I  ont  moins  de 
85  ans  ;  au  contraire,  la  plupart  des  fractures  du  type  II  sur- 
viennent chez  des  individus  âgés  de  plus  de  35  ans. 

La  courbe  III  se  rencontre  surtout  chez  les  enfants  et  les 
vieillards. 

Pour  Horseley,  la  fièvre  des  fractures  simples  réside  dans  la 
résorption  de  l'extravasation  sanguine  et  dans  l'irritation  ou  la 
compression  des  terminaisons  nerveuses. 

Il  attribue  la  seconde  ascension  thermique  de  la  courbe  III 
à  un  gonflement  et  un  œdème  secondaires  du  membre  fracturé. 

Après  Horseley,  Bowlby*,  sur  62  cas  de  fractures  simples 
chez  l'adulte,  trouva  59  fois  une  élévation  de  la  température. 
Pour  lui,  cette  fièvre  est  un  phénomène  réactionnel  dépendant 
du  système  nerveux  ;  elle  est  due  à  l'irritation  des  nerfs  périphé- 
riques comprimés  par  l'épanchement  sanguin  et  l'œdème  et  à  la 
douleur. 

En  1885  parut  encore  la  thèse  de  P.  Demisch-  qui  relate 
450  observations  de  fractures.  En  éliminant  tous  les  cas  où  l'hy- 
perthermie  ne  fut  pas  due  au  traumatisme  lui-même,  on  trouve 
seulement  58  fractures  simples  fébriles,  dont  47  intéressent  les 
os  longs. 

Demisch  arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

«  l"  Les  fractures  sous-cutanées  sans  aucune  complication 
«peuvent  avoir  une  évolution  fébrile  (dans  30  p.  iOO  environ 
«  des  cas  chez  moi)  ; 

«  2"  La  fièvre  apparaît  plus  souvent  dans  les  fractures  obli- 

1 .  BowLBY,  A  noie  on  the  cause  of  pyrexia  in  cases  oj  simple  fracture. 
{Saint'liartholomew  Hosp.  Rcp.,  XX.,  p.  241.) 

2.  I'.  Dkmisgh,  Ueber  Temperatursleigerungeii  bei  der  Beilung  subcutaner 
Frucltircn.  Iiiaiig.  Dissert.  Zuricli,  IS.Sj.  —  Coucliisions,  ii.  (J2. 
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ques  et  esquilleuses  que  dans  les  fractures  simples  traiisver- 
«  sales  ; 

«  3"  Les  enfants  au-dessous  d'un  an  sont  rarement  ou  môme 
«jamais  pris  de  fièvre;  l'âge  est  d'ailleurs  sans  influence; 

((  4"  Les  personnes  saines,  robustes,  auront  plus  souvent  de 
«  la  lièvre  que  les  personnes  affaiblies;  de  môme,  les  hommes 
«  plus  souvent  que  les  femmes  ; 

((  5°  La  fièvre  ne  dépend  pas  du  volume  de  l'extravasation 
c(  sanguine  ; 

((  6"  La  fièvre  est  en  rapport  intime  avec  la  formation  du 
cal; 

((  7°  La  durée  de  guérison  des  cas  fébriles  est  plus  courte  que 
«  celle  des  cas  apyrétiques  ; 

((  8°  La  fièvre  est  tout  à  fait  analogue  à  la  fièvre  aseptique 
((  décrite  par  Volkmann  ; 

«  9"  Le  pronostic  est  plus  favorable  pour  les  cas  fébriles  que 
«  pour  les  cas  apyrétiques; 

((  10°  11  est  inutile  de  combattre  la  fièvre  par  la  thérapeuti- 
<  que.  » 

Ajoutons  que  dans  la  statistique  de  Demisch,  la  durée  de  la 
fièvre  a  été  très  variable  {de  1  à  90  jours). 

Dans  la  majorité  des  cas,  la  température  du  matin  est  res- 
tée normale  ;  dans  une  dizaine  cependant,  elle  atteignit  SS°  et 
plus. 

Dans  les  47  fractures  fébriles,  la  températui-einaximadusoir 
oscilla  entre: 

37»,5  et  38^  :  4  fois  ; 

38",  1  et  38",5  :  21  fois; 

38»,6  et  39°,9:  i4fois; 

S9%'\  et  39°,5  :  5  fois  : 

40°  :  i  fois  (homme  robuste  de  27  ans)  ; 

40'',4 :  1  fois  (enfant  de  2  ans  et  demi). 

L'hy[)erthcrniie  débuta  presque  toujoui's  le  premier  ou  le  se- 
cond jour. 


Après  la  Lhèse  de  Demisch,  parut  celle  de  K.  Kieder*  qui 
coiilient  34  cas  nouveaux  de  fractures,  dont  2  seulement  apyré- 
tiques. 

Ses  conclusions  sont  les  suivantes: 

c(  1°  Sans  aucun  doute,  dans  les  fractures  sous-cutanées,  il  y 
«  a  très  souvent  des  élévations  de  température; 

c(  2°  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  l'hyperthermie  débute 
((  le  soir  du  premier  jour  après  le  traumatisme; 

«  3°  Elle  oscille  généralement  entre  37",5  et  ^y^S,  ne  dépas- 
((  saut  pas  souvent  39°  ; 

«  4"  Sa  durée  est  variable  ;  elle  ne  se  prolonge  généralement 
«  pas  au  delà  de  sept  jours  ; 

((  5"  Le  degré  et  la  durée  de  l'hyperthermie  sont  indépen- 
«  dants  de  l'épanchement  sanguin; 

«  6°  Il  nous  est  impossible  d'attribuer  à  la  fièvre  une  signifi- 
((  cation  pronostique.  » 

U.  Rieder,  discutant  les  différentes  théories  pathogéniques 
de  la  fièvre  des  fractures  simples,  constate  qu'aucune  n'est 
scientifiquement  démontrée  ;  il  se  range  plutôt  à  celle  de  Volk- 
inann. 

D'après  cette  longue  énumération  de  travaux,  on  voit  que  la 
fièvre  des  fractures  simples  a  été  surtout  étudiée  en  Allemagne. 
Ce  n'est  qu'en  1891  que  parut  en  France  le  premier  mémoire 
sur  ce  sujet^ 

Dans  un  article  important  de  la  Revue  de  Chirurgie  '^,  M.  Gan- 
GOLPHE,  de  Lyon,  expose  nettement  l'état  de  la  question. 

Se  basant  sur  des  observations  recueillies  par  lui  depuis  1889 
à  l'hôpital  de  la  Croix-Rousse,  et  sur  celles  des  auteurs  cités,  il 
donne  de  la  fièvre  traumatique  aseptique  une  description  cli- 


1.  R.  RiEDEn,  Ueber  Temperatursleigcrungen  bei  subcutanen  Fracturen,ln<i\ig. 
Dissert.  Wiirzbourg,  188G 

?.  Avant  Gangolphe,  Daniel  Mollièue  avait  attiré  l'attention  sur  cette  question. 

3.  Ganuolphe  et  J.  M.  Josserand,  De  la  Fièvre  dans  les  fractures  simples. 
Renie  de  chirurgie^  juin  1891,  p.  445-454.) 
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nique  précise.  Il  passe  eu  revue  et  discute  les  différentes  théo- 
ries pathogéniques  qui  en  ont  été  proposées.  Aucune  d'elles  ne 
pouvant  expliquer  l'hyperthermie  dans  tous  les  cas,  il  estime 
(juc,  loin  de  s'exclure,  elles  renferment  toutes  une  part  de  vérité. 

Avec  Volkmann, il  admet  donc  que  «les procluits pyrétogènes 
qui,  introduits  dans  la  circulation,  provoquent  l'élévation  de  la 
température,  résultent  de  l'élimination  des  éléments  anato- 
miques  dont  la  vitalité  a  été  abolie  brusquement  par  le  trau- 
matisme y>. 

Avec  P.  Bruns,  Grundler,  etc.,  il  pense  que  la  résorption  de 
l'extravasation  sanguine  peut  aussi,  mais  dans  certains  cas 
seulement,  engendrer  de  la  fièvre. 

A  ces  deux  théories  il  en  ajoute  une  troisième  :  celle  de  la 
sécrétion  de  substances  thermogènes  par  les  éléments  anato- 
miques  troublés  dans  leur  nutrition  par  le  fait  même  du  trau- 
matisme. 

Pour  prouver  l'exactitude  de  cette  ingénieuse  hypothèse, 
Gangolphe  et  Gourmont*  démontrèrent  expérimentalement  que 
l'hyperthermie  consécutive  à  une  oblitération  vasculaire  est 
due  à  la  résorption  des  produits  solubles  pyrétogènes  sécrétés 
par  les  tissus  en  voie  de  nécrobiose  aseptique. 

Après  Gangolphe,  M.  Broca^,  dans  un  intéressant  article  sur 
la  lièvre  dans  les  fractures  fermées  chez  l'enfant,  uientioniie 
32  cas  de  fractures  fébriles. 

Dans  ce  nombre,  il  ne  fait  pas  rentrer  les  cas  où  l'hyper- 
thermie, apparaissant  seulement  plusieurs  jours  après  la  pro- 
duction de  la  fracture,  n'a  «  qu'une  relation  chronologique  avec 
la  fracture  ». 

Au  point  de  vue  du  degré  de  la  fièvre,  M.  Broca  distingue 


1.  Gangolphe  et  Courmont,  i°  Fièvre  aseptique  consécutive  à  l'oblitéralioa 
vasculaire  [Congrès  de  chirurgie,  1891);  2°  id.  (Archiv.  méd.  expérim.  1891, 

3,  p.  504). 

2.  BnocA  et  Lacuur,  De  la  Fièvre  dans  les  fractures  Jcnnées  chez  l'eti/anl. 
[Mercredi  médical i  30  janvier  1895,  p.  49.) 
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deux  caLéi-ories  de  courbes:  celles  où  la  fièvre  ne  dépasse  pas 
38"  (-22  cas  sur  S%;  celles  où  elle  oscille  entre  38"  et  3'J".  Deux 
lois  seulement,  le  thermomètre  monta  au-dessus  de  SU"  ;  dans 
une  fracture  du  fémur  gauche  chez  une  fillette  de  19  mois,  la 
température  atteignit  3y",5  le  jour  de  feutrée,  mais  tomba  ra- 
pidement au-dessous  de  39". 

Dans  une  fracture  du  fémur  gauche  au  tiers  moyen  chez  une 
fdlette  de  28  mois,  la  température,  après  être  restée  à  38"  pen- 
'  dant  quatre  jours,  s'éleva  une  seule  fois  à  39",5  pour  redes- 
cendre aussitôt.  Dans  tous  les  cas  observés  par  M.  Broca,  la 
fièvre  existait  dès  le  troisième  jour  après  le  traumatisme. 

Au  point  de  vue  de  Fétiologic,  Vâge  (de  1  à  12  ans)  ne  semble 
avoir  aucune  influence. 

Au  contraire,  le  siège  de  la  fracture  a  une  grande  impor- 
tance. ((  Ainsi,  pour  les  fractures  de  cuisse,  les  fébriles  sont 
«  plus  nombreuses  que  les  apyrétiques.  Pour  les  fractures  de 
«  jambe  et  les  fractures  du  membre  supérieur,  la  proportion 
«  est  inverse. 

((  Mais  il  importe  de  noter  que  les  fractures  de  cuisse  sont 
«  toutes  hospitalisées,  tandis  que  les  fractures  de  jambe  ne  le 
c(  sont  que  presque  toutes  et  que  celles  du  membre  supérieur 
c(  ne  le  sont  presque  jamais.  Je  n'ai  donc  pas,  pour  ces  der- 
di  nières,  des  documents  assez  nombreux  pour  me  permettre 
«  d'établir  une  proportion.  » 

Quand  une  fracture  est  accompagnée  d'une  ecchymose,  d'un 
(jonflement  considérable  avec  épanchement  de  sang  ou  de  sé- 
rosité dans  les  tissus,  elle  a  généralement  une  marche  fé- 
brile. 

Quant  à  l'influence  que  peut  avoir  f  hyperthermie  sur  la  con- 
solidation plus  ou  moins  rapide  de  la  fracture  et  sur  le  volume 
du  cal,  Broca  ne  l'a  pas  observée. 

Il  insiste  tout  particulièrement  dans  son  travail  sur  le  dia- 
gnostic dilïërentiel  entre  les  fractures  simples  chez  f  enfant  et 
l'ostéomyélite  aiguë  ou  subaiguë. 


1 
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Dans  ce  clia[)i(.re,  nous  venons  de  donner  les  conclusions 
auxquelles  sont  arrivés  tous  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de 
la  fièvre  aseptique  consécutive  aux  fractures. 

Nous  allons  maintenant  rapporter  des  observations  de  frac- 
tures recueillies  pour  la  plupart  dans  le  service  de  notre  maître, 
M.  le  professeur  Heydenreich.  Elles  sont  au  nombre  de  dix, 
.dont  six  seulement  furent  fébriles. 

Nous  donnerons  ensuite  les  résultats  que  nous  a  fournis  Fé- 
tude  de  la  température  après  un  certain  nombre  de  fractures 
produites  expérimentalement  sur  les  animaux. 

OBSERVATIONS  CLINIQUES 
a)  Fractures  apyrétiques. 

OBSERVATION  I 

fracture  de  la  rotule  par  contraction  musculaire.  —  Hémartiirosc  ponc- 
tionnée le  lendemain  de  V accident.  —  Absence  de  fièvre. 

Homme,  51  ans.  Fadeur  des  postes. 

Rien  de  particulier  dans  les  antécédents  héréditaires  et  personnels. 

Etat  actuel.  —  Constitution  robuste.  Santé  excellente. 

Il  raconte  qu'en  faisant  son  service,  il  glissa  sur  une  peau  d'orange  et 
tomba  en  arrière,  mais  sans  toucher  terre,  car  il  fut  retenu  dans  sa  chute 
par  un  camarade.  Pendant  sa  chute,  il  eut  dans  le  genou  la  sensation 
brusque  d'une  déchirure.  Transporté  aussitôt  à  l'hôpital,  on  constate  un 
gonflement  considérable  du  genou.  A  la  palpation,  on  sent  la  rotule  divi- 
sée transversalement  en  deux  fragments  que  l'on  peut  mobiliser  de  droite 
il  gauche.  Entre  ces  deux  fragments  distants  de  3  à  4  centimètres  on  per- 
çoit une  fluctuation  très  nette. 

Ouelques  mouvements  de  flexion  très  légère  sont  encore  possibles.  Le 
malade  accuse  une  douleur  très  faible. 

A  son  entrée  à  l'hôpital  : 

T   =  -èlH  1'  =  9G 

Le  soir  : 

T        37  3  P  =  8-i 


G 
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Le  lendemain,  même  état;  le  malade  a  passé  une  bonne  nuit.  Ponc- 
tion du  genou  avec  l'aspirateur  Dieulafoy  sans  lavage  antiseptique.  On 
relire  environ  80  grammes  de  sang  de  couleur  normale,  non  coagulé. 
Après  la  ponction,  l'écaitement  entre  les  deux  fragments  est  réduit  à 
i2  cenliniètres. 

Application  d'une  gouttière  plâtrée  avec  bandes  de  diacliylon  pour  rap- 
procber  les  deux  fragments  osseux  : 

T„  =  3608  P  —  76 

Ts  =  37  4  P  =  88 

Le  cinquième  jour  après  l'accident,  le  genou  a  de  nouveau  un  peu 
augmenté  de  volume  :  bydarthrose  légère. 

La  température  est  restée  constamment  physiologique  (36°, 8-37", -i). 

Quarante  jours  après  l'accident,  enlèvement  de  l'appareil.  Cal  fibreux 
solide,  3/4  de  centimètre  d'écartement. 

Hemarques.  —  Cette  observation  est  un  exemple  de  fracture 
intra-articulaire  avec  épancliement  sanguin  volumineux.  Dans 
ce  cas,  l'attrition  des  tissus  a  été  nulle,  puisque  la  fracture  est 
due  à  la  contraction  musculaire  du  quadriceps.  La  température 
est  restée  constamment  physiologique;  il  est  vrai  que  le  lende- 
main de  l'accident  l'épanchement  intra-articulaire  a  été  ponc- 
tionné; notons  aussi  que  dans  les  jours  qui  suivirent,  il  se  pro- 
duisit une  légère  lnjdartlirosc. 

Le  sang  épanché  fut  reconnu  aseptique  ;  les  éléments  figurés 
étaient  peu  déformés,  pas  d'augmentation  du  nombre  des  glo- 
bules blancs. 

OBSERVATION  H 

Fracluir  du  col  chirurgical  de  l'huiiiérm  chez,  un  vieillard.  —  Épan- 
cliement sanguin  volumineux.  —  Absence  complète  de  fi,èvre. 

Vieillard,  71  ans.  Journalier. 

Rien  de  particulier  dans  les  antécédents  héréditaires  et  personnels, 
fraclure  du  col  du  fémur  il  y  a  un  an. 

Elal  actuel.  —  Le  malade  raconte  qu'en  montant  dans  un  grenier  sur 
une  échelle,  il  portait  sur  l'épaule  gauche  une  botte  de  paille.  Un  échelon 
vint  à  casser  et  le  vieillard,  incapable  de  se  retenir  avec  sa  main  restée 
librn,  tomba  sur  le  sol;  l'épaule  gauche  reçut  le  choc. 


A  son  entrée  à  l'hôpilal,  on  couslate  un  gonllement  nolablr  du  moi- 
gnon de  l'épaule  avec  une  vaste  ecchymose  occupant  tout  le  bras  et  une 
grande  partie  de  la  face  antérieure  du  thorax.  La  palpation  dans  le  creux 
axillaire  permet  de  sentir  l'extrémité  supérieure  du  fragment  inférieur. 
Les  mouvements  communiqués  s'accompagnent  de  craquements.  Les  té- 
guments ne  présentent  aucune  plaie.  La  douleur  ressentie  par  le  malade 
est  très  faible. 

T™  =  SG-S  P  =r  GS 

Ts  =  37  3  l>  =  72 

Le  lendemain,  même  état. 

T.  =  37  1  P  =  G8 

L'épaule  et  le  bras  sont  placés  dans  un  appareil  roulé  avec  bandes 
plâtrées. 

A  partir  du  3'  jour,  la  température  oscille  le  matin  entre  3&°,b  et  87° 
et  le  soir,  entre  36%8  et  37°,4. 

Le  malade  sortit  de  l'hôpital  deux  mois  environ  après  l'accident  avec 
une  consolidation  parfaite. 

Remarques.  —  Cette  fracture  survenue  chez  un  vieillard 
bien  constitué  a  eu  une  marche  complètement  apyrétique  et 
cela,  malgré  la  présence  d'un  épanchement  sangmti  très  consi- 
dérable et  le  siège  du  trait  de  fracture  voisin  de  l'articulation 
scapulo-humérale.  Le  pouls  est  resté  physiologique. 


OBSERVATION  lll 

Vraclure  bimalléolaire.  —  Absence  complète  de  fièvre. 

(Communiquée  par  M.  le  D''  Vautrin,  professeur  agrégé.) 

Homme,  36  ans. 

Pas  d'antécédents  héréditaires,  ni  personnels.  Bonne  santé  habituelle. 

Le  1"  juin  1895,  il  fait  une  chute  en  bicyclette.  11  est  immédiatement 
transporté  à  l'hôpital  civil  de  Nancy. 

M.  Vautrin,  accouru  aussitôt,  diagnostique  une  fracture  bimalléolaire 
de  Dupuytren  non  compliquée.  A  la  palpation,  on  reconnaît  une  fissure 
remontant  sur  le  tibia,  oblique  de  bas  en  haut  et  de  dedans  en  dehors. 
Les  téguments  sont  absolument  intacts. 
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Une  heure  et  demie  après  l'accident,  le  gonllemeiil  articulaire  est  déjà 
considérable;  le  membre  fracturé  est  réduit,  puis  enveloppé  de  coton  et 
placé  dans  une  gouttière  métallique  où  il  reste  pendant  6  jours,  jusqu'à 
disparition  complète  du  gonllement  et  résorption  de  l'épancliement. 

Le  7"  jour,  on  applique  un  appareil  plâtré  en  évitant  autant  que  pos- 
sible la  mobilisation  des  fragments.  Pendant  2  jours,  le  blessé  se  plaint 
d'une  douleur  légère  au  niveau  de  la  fracture.  Etat  général  toujours  excel- 
lent, pas  de  constipation. 

Le  malade  n'a  jamais  eu  la  moindre  fièvre  depuis  le  jour  de  l'accidenl 
jusqu'à  sa  sortie  de  l'hôpital  ;  la  température  a  oscillé  constamment  entre 
36°,4  et  37»;  elle  atteignit  une  fois  (le  •i^jou^)  37°,5. 

Le  pouls  fut  toujours  normal  normal  :  80-100. 

HeiMArques.  —  Il  esl  à  noLer  que,  malgré  l'appaiition  d'un 
fionflement  arliculalre  considérable  et  la  résorption  rapide  df^ 
Vépanchement ,  cette  fracture  a  eu  une  évolution  complètement 
apyrétique. 


Fracture  du  péronr  et  du  tibia  (extrémités  inférieures).  —  fjpancheinent 
sanguin  volumineux.  —  Absence  de  fièvre. 

Jeune  homme,  17  ans. 

Kien  de  particulier  dans  les  antécédents. 

Il  a  fait  une  chute  en  portant  un  sac  de  blé. 

11  entre  à  l'hôpital  seulement  le  lendemain  de  l'accident. 

On  constate  une  déviation  très  accusée  du  pied  en  dedans;  le  tibia  est 
fracturé  à  6  centimètres  de  la  malléole;  le  péroné,  à  3  centimètres;  il  y 
a  engrènement  des  deux  fragments  du  tibia.  Vaste  ecchymose  à  la  jambe, 
gonflement  considérable. 

Douleur  faible. 


OBSERVATION  IV 


ï,„  =  37°2 
Ts  =  37  6 


88 
100 


Le  3" jour  : 


T.,  =  37° 
Ts  =  37  4 


P 
P 


84 
88 


Le  5\)our,  application  d'une  attelle  de  Dupuytren.  Le  7^jour,  réduc- 
tion sous  le  chloroforme,  appareil  plâtré. 
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Remarques.  —  Cette  fracture  a  eu  une  marche  complète- 
ment apyrétique;  il  est  vrai  que  la  température  n'a  pas  été  prise 
le  soir  de  l'accident. 

Notons  que^cette  fracture  s  est  accompagnée  d'un  épanche- 
ment  sanguin  volumineux. 

b)  Fractures  fébriles. 

OBSERVATION  V 

Fracture  du  fémur  (tiers  inférieur)  chez  un  enfant.  —  Héiiiartfirose. 

Fièvre  pendant  trois  jours . 

(Communiquée  par  M.  le  D''  P.  Bkbtrand.) 

Enfant,  9  ans.  Parfaite  santé. 

En  classe,  il  reçoit  un  croc-en-jambe  d'un  camarade  ;  le  fémur  heurte 
contre  un  banc  et  se  fracture. 

Examiné,  une  heure  et  demie  après  l'accident,  l'enfant  présente  une 
fracture  sus-condylienne  du  fémur  gauche  avec  déformation  considérable 
de  la  cuisse. 

ï  =  37»2 

Quatre  heures  après  le  traumatisme  (6  h.  du  soir),  la  jambe  est  placée 
dans  une  gouttière,  après  radressement  facile  mais  douloureux  du  membre. 

T  =  38°  P  =  100 

Vers  10  heures  du  soir,  l'enfant  étant  un  peu  agité;  on  prescrit  une  po- 
tion au  chloral. 

Le  lendemain,  le  genou  est  gonflé.  —  Etat  général  excellent,  .\ucune 
douleur. 

T„,  =  37''j  T,  =  38''5 

Le  troisième  jour,  le  genou  est  devenu  volumineu.v;  le  cul-de-sac  sous- 
tricipital  est  très  distendu  ;  ecchymose  de  la  face  externe  de  la  cuisse, 
s'étendant  jusqu'au  pli  de  l'aine. 

Traction  continue  avec  attelle  latérale  pour  soutenir  le  membre. 

.lournée  calme. 

Tm  =  37''6  T.  =  37»8 


A  partir  de  ce  moment,  la  température  redevient  normale,  oscillant  entre 
inMe  malin  et  37°,  i  le  soir;  l'état  général  se  maintient  toujours  excellent. 
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L'éiiancliemcnl  reste  assez  volumineux  duranl  une  dizaine  de  jours, 
puis  diminue  progressivement,  sans  compression,  ni  ponction. 

Le  '21'=  jour,  l'enfant  peut  déjà  soulever  la  cuisse  :  donc  consolidation 
rapide,  le  cal  est  alors  volumineux. 

Le  "SO"  jour,  l'appareil  est  enlevé  ;  pas  de  raccourcissement,  craque- 
ments articulaires  (arthrite  sèche  du  genou)  ;  deux  mois  après  l'accident, 
pas  d'impotence  fonctionnelle. 

Remarques.  —  L'examen  bactériologique  du  sang  épanché 
dans  l'articulation  n'a  pas  été  pratiqué;  mais,  d'après  l'évolu- 
tion clinique  de  la  fracture,  on  peut  considérer  la  fièvre  cons- 
tatée comme  aseptique. 


OUSERVATION  VI 


Fracture  du  tiers  inférieur  de  l'humérus.  —  Fièvre  d'intensité  moyenne 

(^38°)  pendant  quatre  jours. 

Homme,  33  ans.  Charpentier. 

Rien  de  particulier  dans  les  antécédents  héréditaires  et  personnels. 
C'est  un  homme  robuste,  jouissant  d'une  santé  parfaite. 

En  rivant  une  charpente,  il  est  tombé  d'un  échafaudage,  d'une  hauteur 
de  3  mètres.  11  entre  à  l'hôpital  deux  heures  après  l'accident. 

Déformation  manifeste  du  bras  gauche  :  le  bras  semble  raccourci. 
Mobilité  anormale  et  crépitation  très  nette.  Impotence  fonctionnelle 
absolue.  Pas  de  plaies  des  téguments. 

(lonllement  considérable  du  bras. 

'l\  =  ^1%  V  =  76 

Le  lendemain,  le  gonflement  a  augmenté;  la  douleur,  qui  était  très  forte 
la  veille,  a  beaucoup  diminué;  ecchymose  étendue,  à  la  région  antéro-in- 
lerne  du  bras.  Les  mouvements  du  coude  sont  normaux,  non  douloureux. 


Le  3*  jour 
Le  4^  jour 


Tm  =  3802  P  =  70 

Ts  =  38  4  l'  =  84 

T.„  =:  37  G  P  =  72 

T,  =  38  2  V  =  70 

Tn,  =  37  6  P  =  80 

Ts  =38  P  =  84 


A  partir  du  5"  jour,  la  température  redevient  physiologique. 
La  consolidation  est  complète  au  bout  de  35  jours. 
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Remarques.  —  Dans  cette  fracture,  ïépanckement  a  été  con- 
sidérable, vu  Tapparition  rapide  d'un  gonflement  très  volumi- 
neux. L'atlrition  des  tissus  semble  avoir  été  faible  et  il  est 
probable  qu'il  s'agit  là  d'une  fracture  de  cause  indirecte,  par 
contraction  musculaire. 

La  fièvre  a  eu  une  intensité  et  une  durée  moyennes. 


OBSERVATION  VII 

Fracture  diaphysatre  sous-périosiée  du  tibia.  —  Fièvre  ascplique  faible, 
mais  de  longue  durée  {12  jours). 

Jeune  homme,  16  ans. 

Pas  d'antécédents  héréditaires  ni  personnels. 

Le  18  août,  à  1  heure  et  demie  de  l'après-midi,  chute  d'une  hauteur 
de  1'",50.  Transporté  à  l'hôpital  le  soir  même,  à  7  heures  :  le  memhre 
inférieur  droit  fracturé  est  enveloppé  de  ouate  et  placé  dans  une  gouttière 
métallique. 

A  8  h.  du  soir.  .        T  —  3802  P  =  9G 

Le  lendemain  (49  août),  on  observe  une  ecchymose  peu  marquée, 
mais  étendue  à  toute  la  portion  moyenne  de  la  jambe.  Pas  de  déformation. 
Mobilité  anormale  difficile  à  constater. 

Fracture  du  tibia  à  l'union  du  tiers  inférieur  et  du  tiers  moyen.  Dou- 
leur faible  au  niveau  de  la  fracture. 

Gonflement  faible. 

Un  appareil  plâtré  de  Maisonneuve  est  placé  le  jour  même. 

Tm  =  38°2  p  —  108 

T,  =38°  P  =  92 

Le  3' jour  : 

T,n  =  37°4  P  =  86 

Ts  =  37  S  P  =  84 

Le  4*  jour  : 

T,„  =  37'>4  P  =  82 

Ts  =  37  (■>  P  =  88 

Le  5*  jour  : 

.T,„  =  37°2  P  =  7() 

Ts  =38  P  =  92 


A  partir  de  ce  moment  et  jusqu'au  douzième  jour  après  l'accident,  la 
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lempéraluie  du  malin  oscilla  enire  36", 8  et  37% 4  et  celle  du  soir  entre 
37H  et  38°;  la  température  redevient  ensuite  normale. 

Notons  que  le  malade  ne  fut  jamais  constipé  et  que  son  état  général  fut 
toujours  parfait. 

Remarques.  —  Cette  observation  montre  que  les  fractures 
sous-périostées  sont,  comme  les  autres,  capables  d'engendrer  de 
l'hyperthermie.  Notons  que,  dans  ce  cas,  la  fièvre  a  débuté  le 
soir  même  de  l'accident,  qu  elle  a  été  légère,  mais  de  longue 
durée  (douze  jours). 

\iépancliement  sanguin  a  été  faible  au  niveau  du  foyer  de  la 
fracture  :  le  gonflement  a  été  en  effet  presque  nul. 

L'ecchymose  a  été  peu  accusée,  mais  assez  étendue. 

OBSERVATION  VIII 

Fracture  diaphysairc  du  tibia  par  cause  indirecte.  —  Kpaiichenient  sanguin 
notable.  —  Fièvre  d'intensité  moyenne,  mais  de  longue  durée  {i2  jours). 

Jeune  homme,  16  ans. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  alcoolique,  mort  de  fièvre  typhoïde 
Mère  bien  portante  ;  quatre  frères  en  bonne  santé;  un  est  mort  à  six  ans, 
de  maladie  indéterminée. 

Antécédents  personnels.  —  Rougeole  à  7  ans,  lièvre  typhoïde  à  12  ans. 

Actuellement,  c'est  un  garçon  robuste  et  bien  constitué. 

Il  a  fait  une  chute  en  descendant  un  talus  et  s'est  fracturé  le  tibia  à 
l'union  du  tiers  inférieur  et  du  tiers  moyen. 

Le  malade  entre  à  l'hôpital  le  jour  même. 

Ts  =  ST'S  P  =  104 

On  constate  un  gonflement  déjà  considérable  de  la  région  moyenne  de 
la  jambe.  Pas  de  déplacement,  pas  de  mobilité  anormale,  pas  de  crépita- 
tion; on  sent  nettement  une  rainure  au  niveau  du  trait  de  fracture  qui 
est  transversal.  Les  mouvements  se  font  bien  dans  les  articulations  du 
u;enou  et  libio-tarsienne. 

Le  lendemain,  le  gonflement  est  plus  volumineux,  ecchymose  étendue 
au  niveau  de  la  jambe,  pas  d'hydarthrose  du  genou. 

ï,„  =  37«4  P  =  96 

T,  =  37  'J  P  =  lao 

Le  3*  jour,  même  état. 

T„  =  37»5  T,  =  38  1 
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A  partir  de  ce  moment  el  pendant  neuf  jours,  la  lempéi  alure  du  malin 
oscilla  entre  37°,2  et  31°, G  et  celle  du  soir  entre  37°,5  et  38"  ;  puis  la 
température  redevint  normale. 

L'état  général  du  malade  fut  toujours  satisfaisant;  pas  de  constipation; 
appétit  excellent.  Consolidation  en  42  jours. 

Remarques.  —  11  s'agit  là  d'une  tVacture  survenue  chez  un 
adolescent,  de  cause  indirecte,  sans  attrition  des  tissus,  avec 
épancliement  sanguin  notable.  L'iiyperthermie  a  été  (rintensitt! 
moyenne  (rî8°),  niais  de  longue  durée  (12  jours). 


Fracture  du  péroné  {base  de  la  malléole),  —  Emploi  du  massage.  — 
Fièvre  d'intensité  et  de  durée  moyennes  (3  jours). 

Homme,  57  ans, 

Kien  de  particulier  dans  les  antécédents. 

Kn  faisant  un  faux  pas,  son  pied  gauche  a  tourné  et  le  péroné  s'est 
fracturé  à  3  centimètres  au-dessus  de  la  pointe  de  la  malléole. 

Il  entre  à  l'hôpital  le  jour  de  l'accident  :  les  mouvements  de  Ilexion  el 
d'extension  du  pied  sont  impossibles.  Douleur  très  vive  au  niveau  de  l'in- 
terligne articidaire  et  du  trait  de  fracture. 


Le  lendemain,  la  douleur  a  diminué,  mais  toute  la  région  du  cou-de- 
pied  est  tuméfiée  ;  ecchymose  au  niveau  de  la  fracture. 


OBSERVATION  IX 


38 '  -i 


P  =  92 


T„,  =  -61% 
T,  =  38  2 


P 
P 


84 

88 


Le  3"  jour  : 


T„  =  37°3 
T,  =  38 


P 
P 


y  2 
88 


A  partir  de  ce  moment,  la  température  redevient  normale. 
Le  5'  jour,  le  blessé  est  soumis  au  massage. 
Consolidation  rapide.  Le  malade  se  lève  le  19"  jour. 


Re.marque.  —  La  formation  rapide  du  cal  n'a  pas  eu  d'in- 
lluence  sur  la  marche  de  la  température. 
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OBSERVATION  X 

Fracture  du  tibia  au  tiers  supérieur.  —  Hydarihrose  du  genou.  —  Epan- 
c/u'fiient  sanguin  volumineux  péri-arliculaire.—  Fièvre  assez  élevée  et 
de  durée  assez  longue. 

Femme,  57  ans.  Domestique. 

Antécédents  héréditaires.  —  Rien  de  particulier. 

Antécédents  personnels.  —  Variole  à  It  ans,  ménopause  à  4-8  ans.  Al- 
coolisme. A  eu  sept  enfants,  cinq  sont  vivants  et  bien  portants  ;  deux  en- 
fants morts  en  bas  âge  (à  H  jours  et  à  5  mois). 

Etat  actuel.  —  Constitution  robuste,  alternatives  fréquentes  de  consti- 
pation et  de  diarrbée.  Poumons  sains.  Tempérament  nerveux. 

Elle  raconte  qu'en  voulant  descendre  d'un  escabeau,  elle  glissa  et  que, 
la  jambe  gauche  prise  entre  deux  échelons",  elle  tomba  le  corps  en  avant. 

A  son  entrée  à  l'hôpital,  on  constate  un  gonflement  considérable  de  la 
région  du  genou  et  de  l'extrémité  supérieure  de  la  jambe.  Toute  la  région 
voisine  de  l'interligne  articulaire  est  douloureuse  à  la  pression. 

Immédiatement  au-dessous  de  la  tubérosité  antérieure  du  tibia,  on  sent 
une  rainure  avec  légère  projection  du  fragment  supérieur  en  avant,  sans 
rotation  de  la  jambe  ;  en  somme,  déplacement  à  peu  près  nul.  Pas  de 
mobilité  anormale,  pas  de  crépitation. 

Le  péroné  n'est  pas  fracturé  ;  aucune  plaie  des  téguments. 

Diagnostic.  —  Fracture  du  tiers  supérieur  du  tibia,  sans  déplacement, 
de  cause  indirecte  (par  arrachement),  avec  intégrité  du  péroné,  volumi- 
neux épanchement  sanguin  péri-articulaire  et  hydarthrose  du  genou. 

Le  lendemain,  le  gontlement  péri-articulaire  a  augmenté,  il  en  est  de 
même  de  l'hydarthrose  ;  le  choc  rolulien  est  nettement  perçu.  De  plus, 
on  voit  une  vaste  ecchymose  sur  toute  la  région  antéro-externe  de  la 
jambe  et  de  la  cuisse  gauches  jusqu'à  la  région  lombaire. 

T,„  =  38"  I  P  =  S8 

T,  =  38  3  P  =  92 

Les  deux  jours  qui  suivirent,  les  températures  notées  furent  : 

T„  =  37°8  p  =   96  T„  =  38"  P  =  84 

T,  =  38  4  P  =  100  Ts  =r  38  2  P  =  88 

Le  cinquième  jour  après  l'accident,  la  température  atteignait  38%4  le 
matin. 

On  pratique,  avec  douceur  et  pendant  vingt  minutes,  le  massage  de  tout 
le  membre  inférieur.  Avant  massage  : 

Ts  =  37^1)  1'  = 
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Immédiatemeiil  après: 

T,  =  38  2  P  =  90 

A  partir  de  ce  moinenl,  la  température  du  matin  oscilla  entre  36%8 
et  37%4  le  matin  et,  le  soir,  entre  37°  et  37'',5. 

Le  massage  fut  pratiqué  une  fois  par  jour,  tous  les  soirs  à  5  heures, 
pendant  vingt  minutes  ;  après  chaque  massage,  le  membre  inférieur  était 
placé  à  plat  sur  un  coussin  de  sable,  sans  être  enveloppé  de  coton. 

Le  massage  fut  pratiqué  vingt-trois  fois. 

Trente-deux  jours  après  l'accident,  la  malade  sortait  de  l'hôpital  mar- 
chant avec  des  béquilles,  mais  pouvant  appuyer  sur  le  membre  fracturé. 

Durant  tout  son  séjour  à  l'hôpital,  la  malade  alla  réguHèrement  à  la 
selle  ;  sa  santé  fut  toujours  excellente. 

Remarques.  —  Les  faits  suivants  méritent  d'être  relatés  : 
1"  Hyperthermie  d'intensité  (88")  et  de  durée  (cinq  jours) 
moyennes; 

2°  Marche  parallèle  du  pouls  et  de  la  température  ; 

3°  Apparition  presque  simultanée  d'une  hydarthrose  et  d'un 
épanchement  sanguin  péri-articulaire  volumineux  ; 

4°  Fracture  indirecte,  transversale,  à  deux  fragments,  de  l'ex- 
trémité supérieure  d'un  gros  os  (tibia)  dont  l'épipliyse  est  ex- 
trêmement vasculaire  ; 

5°  Attrition  des  parties  molles  insignifiante  ; 

6°  Emploi  du  massage  le  cinquième  jour  après  l'accident.  Ce 
massage  a  considérablement  activé  la  formation  du  cal  qui  était 
solide  le  3"2'  jour  après  l'accident  ;  on  sait  qu'une  telle  fracture, 
traitée  par  l'immobilisation  dans  un  appareil  plâtré,  demande 
trois  à  quatre  mois  pour  être  consolidée  (Heydenreich'). 

Le  massage  a  eu  de  plus  un  effet  curieux  sur  la  température 
et  le  pouls.  La  température,  prise  immédiatement  après  le  mas- 
sage, a  été  constamment  supérieure  (de  0°,^  h  1*',4)  à  la  tempé- 
i-ature  prise  aussitôt  avant. 

Inversement,  le  nombre  des  pulsations  a  toujours  ét(i  plus 
faible  (huit  pulsations  en  moyenne)  après  qu'avant  h;  massage. 


1 .  A.  Heydknreich,  Des  Fractures  de  l'extrémité  supérieure  du  lihia.  Tlièii; 
Doct.  Paris,  1877. 


La  tension  artérielle,  mesurée  au  sphygmomanomètre  de  Po- 
lain,  n'a  pas  été  modifiée  d'une  façon  sensible. 

7"  Malgré  la  rapide  formation  du  cal,  l'iiyperthermie  sur- 
venue avant  le  massage  a  eu  môme  début,  même  intensité, 
môme  durée  que  dans  le  cas  des  fractures  traitées  par  l'immo- 
bilisation. 

A  partir  du  premier  massage,  la  température  resta  constam- 
ment normale  (36^8-37",4  le  matin,  37"-37%5  le  soir);  le  pouls 
eut  une  inarche  parallèle  à  celle  de  la  température  (60-80). 

Conclusions.  —  L'examen  de  nos  observations  cliniques 
nous  donne  les  résultats  suivants  : 

1°  La  fièvre  traumatique  aseptique  s'observe  dans  60  p.  iOO 
des  fractures  simples  ; 

2°  L'hyporthermie  a  débuté  constamment  le  soir  du  premier 
jour  ; 

3  Sa  durée  a  été  variable  :  3  jours  (deux  fois)  ;  4  et  5  jours 
(line  fois)  ;  i'i  jours  (deux  fois)  ; 

4"  Les  maxima  de  température  n'ont  pas  dépassé  38'',4; 

5°  L'âge  du  blessé,  le  siège  de  la  fracture,  le  volume  de  l'os, 
la  grandeur  de  l'épanchement,  la  rapidité  de  formation  du  cal, 
n'ont  pas  d'influence  sur  le  degré  de  l'hyperthermie  ; 

6'  La  mobilisation  des  fragments  est  fréquemment  suivie 
d'une  légère  poussée  fébrile. 

Telles  sont  les  conclusions  que  nous  pouvons  tirer  de  nos 
observations  cliniques.  Voyons  maintenant  si  elles  concordent 
avec  celles  que  nous  ont  fournies  les  fractures  expérimentales 
rhez  les  animaux. 

FRACTURES  PRODUITES  EXPÉRIMENTALEMENT  SUR  LES  ANIMAUX 

Le  cobaye  a  été  le  seul  animal  utilisé. 
Mode  opéraloire.  —  Pour  déterminer,  par  exemple,  mie  frac- 
ture du  fémur  à  l'union  du  tiers  moyen  et  du  tiers  inférieur,  la 


partie  supérieure  de  la  cuisse  est  tout  entière  saisie  avec  une 
pince  en  bois  dont  les  deux  branches,  larges  de  ^  à  4  centi- 
mètres, sont  recouvertes  de  coton  pour  éviter  leS|  déchiru- 
res des  téguments.  La  pince  est  placée  de  telle  sorte  que  l'un  de 
ses  bords  arrive  juste  au  niveau  du  trait  de  la  fracture  que  l'on 
veut  provoquer. 

Le  membre  a  été  préalablement  rasé,  lavé  au  sublimé  et  en- 
veloppé d'une  compresse  humide  antiseptique  (sublimé  1  /l  ,000). 

La  pince  étant  serrée  par  la  main  d'un  aide,  le  membre  est 
brusquement  fléchi  par  l'opérateur  ;  ou  bien,  la  pince  serrée  et 
appuyant  sur  un  plan  rigide  (table),  le  membre  est  fortement 
contusionné,  juste  au-dessous  de  la  pince,  avec  un  maillet  de 
bois  de  petite  section  et  entouré  de  coton;  ou  bien  encore,  le 
membre  est  placé  sur  deux  planchettes  distantes  de  1  centi- 
mètre, de  telle  sorte  que  le  trait  de  la  fracture  que  l'on  désire 
coïncide  avec  le  milieu  de  l'intervalle  entre  les  deux  planchet- 
tes ;  puis  la  cuisse  est  contusionnée  à  ce  niveau. 

Quand,  avec  les  deux  premiers  procédés,  la  pince  est  for- 
tement serrée,  la  fracture  obtenue  est  généralement  tnnis- 
versale ;  quand  elle  l'est  moins,  la  fracture  est  plus  souvent 
oblique. 

Suivant  la  violence  de  la  contusion,  le  troisième  procédé  donne 
tantôt  des  fractures  plus  ou  moins  obliques  à  deux  fragments, 
tantôt  des  fractures  comminutives. 

Pour  avoir  une  fracture  de  cette  dernière  variété,  on  peut 
encore  contusionner  très  violemment  la  cuisse  placée  à  plat  sur 
une  table. 

Les  fractures  sont  donc  produites  de  trois  façons  : 
i"  Par  flexion  forcée  du  membre:  la  contusion  osseuse  et  des 
parties  molles  est  ainsi  réduite  au  minimum  ;  les  fractures  sont 
transversales  ou  obliques,  à  deux  fragments  ; 

2°  Par  contusion  :  l'attrition  des  tissus  est  toujours  assez 
forte;  les  fractures  sont  transversales,  obliques,  à  deux  ou  plu- 
sieurs fi'Bgments  ; 
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3"  Par  broiement:  atlritioii  considérable  des  parties  molles; 
parfois  gangrène  immédiate  ou  secondaire;  fractures  comminu- 
tives  à  gçand  fracas. 

Au  point  de  vue  du  siège,  les  fractures  furent  : 

V  Éplph  ijsalres  ; 

2°  Arllculaires; 

3°  Dlap/i  f/saires. 

Il  ne  nous  a  pas  toujours  été  possible  d'apprécier  le  volume 
de  l'extravasation  sanguine. 

L'ecchymose,  précoce  ou  tardive,  a  été  constante  dans  les 
fractures  par  contusion  ou  broiement,  assez  fréquente  dans  les 
fractures  par  flexion. 

Quant  à  l'épanchement  au  niveau  du  foyer  même  de  la  frac- 
ture, les  signes  physiques  qui  le  traduisent  ordinairement  chez 
l'homme  permettent  rarement,  chez  le  cobaye,  de  dire  s'il  est 
collecté  ou  infiltré,  faible  ou  volumineux. 

Quand  cependant  la  fracture  est  rapidement  suivie  d'un  gon- 
llement  considérable,  dur,  non  œdémateux,  on  peut  presque  con- 
clure que  l'épanchement  est  abondant  ;  très  rarement,  la  iluc- 
tuation  peut  être  perçue. 

Pour  chaque  expérience,  nous  avons  vérifié,  le  second  joui" 
après  le  traumatisme,  l'asepsie  du  foyer  de  la  fracture.  A  cet 
(îllet,  une  aiguille  d'acier  flambée  était  introduite  dans  ce  foyer 
et  ensemencée  sur  bouillon,  gélose  et  gélatine.  Nous  avons  soi- 
gneusement éliminé  les  cas,  d'ailleurs  rares,  où  s'était  produite 
une  infection  microbienne. 

La  température  a  toujours  été  prise  dans  le  rectum,  trois  fois 
par  jour. 

Fractures  expérimentales  chez  le  cobaije.  —  Résultais 

thermométriques. 

Nous  étudierons  successivement  les  fractures  produites  par 
flexion,  contusion  et  broiement. 
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a)  Fractures  épiphysaires '. 


Toutes  ces  fractures  07it  été  produites  par  flexion. 
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39^ 
40  6 

39^3 
40  1 

39»r) 

40  3 

8  h.  matin  

7  h.  soir  

39^5 
40  2 

"39^ 
40 

39°7 
oy  y 

39°4 
oy  o 

3907 
oy  0 

8  h.  matin  

39°7 
40 

39"4 
39  7 

3^''9 

4U  A 

39-4 
oy  1 

39''2 

o\)  2 

8  11.  matin  

5  11.  soir  

39"5 
39  3 

39''2 
39  6 

39''8 
39  8 

39°2 
39  5 

39''4 
38  8 

Tableau  A. 

Températures  normales.  .  . 

39°6 

39''-2 

39''5 

39''2 

39° 

0°3 

o-e 

0''4 

O'-S 

0°8 

■2"  jour  

0°6(midi) 

0°5 

0°8 

0% 

1°  (midi) 

3"  jour  

0''3 

o-e 

l"! 

0''9 

1°3 

4*  jour  

O'-e 

0"8 

>4" 

0"6 

0''7(8li.ni.) 

0''4 

O-'o 

0''7 

O-'S 

0°2 

0''4  . 

0°3 

0"3 

» 



1.  La  température  du  laboratoire  ayant  oscillé  entre  +  l-i"  <'t  -1-20°,  nous 
avons  cru  inutile  de  la  mentionner  dans  nos  tableau.v.  Les  cliiltres  des  (ableau.v 
A,  B,...  E  représentent  les  ma.xima  de  température  (degré  de  l'Iiyperlhermie) .  Nous 
avons  considéré  comme  température  normale  de  l'animal  la  moyenne  des  trois 
erapératures  rectales  (matinale  et  vespérale)  r.devées  la  veille  du  traumali.^me 
et  immédiatement  avant. 
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h)  Fractures  articulaires. 


ARTICULATIONS 

ARTICUl.A-  1 
TIONS  1 

du  genou. 

du  i-oude.  1 

1 

2 

3 

4 

5  1 

M 

M 

M 

M 

F  1 

715  gr. 

G05  gr. 

385  gr. 

450  gr. 

480  gr.  1 

— — =— 

Températures  rectales. 
— 

T  o  voîIIp  fin  f Il m5) t i qthp 

IjcI  VUlllt/  UU   11  alilHavlolllC  . 

ï™=38°8 
Ts  =  39  2 

39°3 
39  5 

39° 
39  2 

38°9 
oJ 

39°2 
39  2 

1  h.  avant  (8  h.  malin).  .  . 

39° 

39°6 

39° 

39°1 

39°3 

Midi  

oo  c 

QQ  Q 
OO  O 

38  7 

38  H 

39  5 

39  6 

39  y 

39  7 

38  9 

39°3 

39''5 

3905 

39°4 

39°6 

Midi  

39  7 

39  8 

39  5 

39  9 

39  5 

40  4 

40  6 

40  2 

40 

39  9 

Midi  

39°4 

39''7 

40» 

39°8 

39°6 

39  7 

40  2 

39  9 

40 

39  6 

8  h.  malin  .  .  ,  

39'"2 

39°5 

39° 

39°5 

39°1 

39  8 

39  9 

39  4 

39  8 

39  6 

Tableau  B. 


Tenipcraturcs  normales.  .  . 

39° 

39°5 

39" 

39" 

39°2 

1" jour  

0»5 

0°1 

0°9 

0°7 

0°3 

2' jour   . 

1°4 

1°1 

1°2 

1» 

0°7 

3*  jour  

0°7 

0°7 

4°(malin) 

0°4 

"i"  jour  

0°8 

0°4 

0°4 

0»8 

0°4 

5^  jour  

0°3 

0»2 

1  003 

0°4 

0°2 
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c)  Fractures  diaphysaires. 


P  Par  flcdion. 


F  É  M  U  K. 

H  u  M  É  R  u  S. 

1 

2 

3 

5 

6 

M 

M 

F 

M 

M 

F 

Poids  

1 

tilU  gr. 

465  gr. 

500  gi-. 

4r>5  gr. 

710  gr. 

415  gr. 

Températures  rectales. 

T,„=38''9 

39° 

39°3 

39°5 

39°6 

39°4 

La  veille  du  traumatisme . 

T,  =  39 

39  1 

39  1 

39  4 

39  5 

39  6 

1  h  avant  (8  h.  matin)  . 

39°2 

39°2 

39° 

39"4 

39°6 

39°2 

Midi  

38  9 

38  6 

38  8 

39  1 

39  2 

39 

39  6 

39  4 

39  5 

39  6 

39  9 

39  1 

8  h.  malin  

39°5 

39° 

39°1 

39°3 

39°G 

39°4 

Midi  

39  8 

39  6 

39  4 

39  6 

40 

39  7 

39  g 

39  7 

39  6 

39  7 

40 

40 

38°8 

38»7 

39°2 

39"4 

39°7 

39°5 

Gonllement  

très  fort 

moyen 

fort 

Ir. fort 

moyen 

faible 

Tableau  C. 

Températures  normales . 

39''1 

39"! 

39°2 

39°4 

39"6 

o9..4 

0''3 

0°3 

0°2 

0°3 

» 

2" jour  

0^8 

0°6 

0°4 

0"3 

"0- 

0°6 

7 
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2"  Par  contusion. 


FÉMUR. 

HUMÉRUS. 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

M 

M 

F 

M 

M 

F 

GSU  gr. 

500  gr. 

110  gr. 

450  gr. 

485  gr. 

520  gr. 

Températures  rectales. 

La  veille  du  traumatisme. 

T„.=  39'> 
T3  =  38  9 

39°2 

39  3 

39°3 
39  2 

39°3 
39  4 

39°2 
39  4 

39° 
39  4 

1  h.  avant  (8  h.  matin)  . 

39° 

39°4 

39°2 

39°2 

39  °4 

39°:) 

Midi  

38  G 

38  6 

38  5 

39 

38  9 

39 

U  II.  3(JII  

39  3 

39  4 

OJ  o 

39  5 

39 

39  5 

8  h.  matin  

39°4. 

39°3 

39°1 

39°6 

39°3 

Midi  

39  8 

39  9 

39  6 

39  8 

39  8 

39  5 

0  n.  sou  

40  2 

40 

hU  1 

39  8 

40  1 

39  9 

s  11   rn n  1  i u 

39"5 

39°4 

39°2 

39''4 

39°3 

39  °r) 

6  h.  soir   

39  7 

39  8 

40  4 

39  G 

39  3 

40  3 

6  11.  soir  ........ 

39»4 

39°7 

39°6 

39°4 

39°9 

39''3 

Tauleau  D. 

Températures  normales . 

39° 

39°3 

39''2 

39°3 

39°4 

39°3 

0°3 

0°1 

0°1 

0°2 

y> 

0°2 

2"  jour  

0°7 

0°9 

0''5 

0°7 

0°G 

0°7 

0°5 

1°2 

0°3 

)■) 

1° 

4*  jour  i  .  . 

0°4- 

0»4 

0°4 

0°1 

0°5 
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.9*  Par  broiement. 


FÉMUR. 

HUMÉRUS. 

1 

2 

3 

4 

M 

400  SX-. 

M 

555  gr. 

M 

4G0  gr. 

51 

4!>0  gr. 

Températures  rectales. 

La  veille  du  traumatisme  .  . 

1  n.=  39°4 

T3  =  39  3 

39M 
39  4 

39° 
39  2 

38  °9 
39 

1  h.  avant  ........ 

39  2 

39  2 

39 

39  2 

Midi  

38  4 

38  7 

38  1 

38  4 

n  il  cnir 

39 

39  4 

39 

38  6 

o  h  matin  

39''4 

39°5 

39°2 

39°2 

Midi 

39  6 

39  5 

39  5 

39  7 

6  h.  soir  

40  2 

39  9 

39  6 

39  7 

Midi  

39°8 

39°7 

39°4 

39°5 

40  6 

40  3 

39  9 

40  4 

Midi  

39''9 

39"6 

39°5 

39°3 

40 

39  8 

40  1 

39  5 

8  11,  matin  

39" 

39''4 

39°4 

39° 

39  5 

39  2 

40  3 

39  9 

Tableau  E. 

Températures  normales. 

39''3 

39»3 

39°  1 

39° 

—  0°3 

0"! 

—  0°1 

—  0°4 

0''9 

0"6 

0°5 

0°7 

3^  jour  

l''3 

0"8 

1°4 

œ7 

O^S 

1° 

0°') 

0''2 

—  0"! 

l''2 

0°9 
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Conclusions.  —  L'inspection  des  tableaux  précédciils  nous 
permet  de  tirer  les  conclusions  suivantes  : 

a)  Fractures  épipliysaires.  —  1"  L'iiyperthennie  apparaît 
constamment  le  soir  du  premier  jour;  elle  varie  de  0%3à  0",8; 

2"  Les  températures  maxima  ont  varié  de  0",6  à  J",3  au-des- 
sus des  températures  normales;  elles  ont  été  atteintes  le  soir  du 
troisième  jour  (3  fois),  du  quatrième  (1  fois),  du  deuxième  et  du 
(juatrième  (1  fois)  ; 

3"  L'hypertherniie  a  une  durée  assez  longue  (cinq  à  six  jours); 

4"  Le  volume  de  l'os  n'a  pas  d'influence; 

5"  Le  volume  de  l'épanchement  sanguin  a  une  inlluence  va- 
riable. 

b)  Fractures  articulaires.  —  1°  L'Iiypertliermie  a  un  début 
généralement  précoce  :  le  soir  du  premier  jour,  trois  fois  sur 
cinq  (0",5,  0°,7,  0^9); 

*2"  Les  températures  maxima  ont  varié  de  0°,7  à  au-des- 
sus des  températures  normales  ; 

3°  L'hypertliermie  a  une  longue  durée  :  cinq  à  six  jours  en 
moyenne; 

4"  Les  fractures  articulaires  par  llexion  (n"'  ^2  et  5)  engen- 
drent une  hyperthermie  presque  égale  à  celle  que  déterminent 
les  fractures  articulaires  par  contusion. 

c)  Fractures  diaphtjsaires  : 
a)  Par  flcvion  : 

V  L'hypertliermie  débute  le  soir  du  premier  jour,  variant  de 
0°,2  à  0^5. 

2°  Elle  atteint  son  maximum  le  soir  du  second  jour  (0°,3 
à  0°,8)  ; 

3  Elle  a  une  courte  durée  (deux  jours)  ; 
4°  Elle  ne  dépend  pas  d'une  façon  absolue  du  volume  de 
l'épanchement  sanguin. 
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Par  confusion  : 

V  L'hyperthermie  débute  le  soir  du  second  jour; 

11"  Elle  atteint  son  maximum  le  soir  du  deuxième  jour  (4  fois), 
le  soir  du  troisième  ("2  fois).  Elle  varie  de  0°,'2  à  \\%  atteignant 
ou  dépassant  lUrois  fois; 

3°  Elle  a  une  durée  de  quatre  à  cinq  jours  ; 

4"  Dans  deux  cas  (n"'  1  et  3),  où  il  y  a  eu  un  volumineux 
épanchement  sanguin,  l'ascension  thermique  a  été  forte. 

y)  Par  broiement  : 

i"  L'hyperthermie  débute  seulement  le  soir  du  second  jour; 
\e  premier  jour,  il  y  a  hypothermie; 

^"  Elle  atteint  son  maximum  le  soir  du  troisième  jour  (3  fois), 
du  quatrième  (1  fois);  elle  varie  de  i°à  i°,4; 

3°  Elle  a  une  longue  durée  (cinq  jours  et  plus). 

Résultais  comparatifs.  —  Si  maintenant  nous  comparons  les 
résultats  obtenus  pour  chacune  des  différentes  variétés  de  frac- 
tures, nous  arrivons  aux  conclusions  suivantes: 

i°  L'hyperthermie  a  un  début  généralement  plus  précoce  dans 
les  fractures  par  flexion  que  dans  les  fractures  par  contusion; 
ces  dernières  déterminent  un  certain  état  de  shock  avec  hypo- 
thermie le  premier  jour; 

2°  L'hyperthermie  est  plus  élevée  après  les  fractures  par  con- 
tusion, ce  qui  tient  évidemment  à  la  contusion  de  l'os  et  des 
parties  molles;  il  faut  faire  exception  pour  les  fractures  articu- 
laires qui  engendrent  constamment  de  fortes  élévations  de  tem- 
pérature, qu'elles  soient  déterminées  par  flexion  ou  par  contu- 
sion ; 

3°  Les  maxima  de  température  sont  atteints,  le  plus  souvent, 
le  soir  du  second  ou  du  troisième  jour; 

4°  Dans  les  fractures  par  flexion,  l'hyperthermie  a  une  durée 
généralement  plus  courte  que  dans  les  fractures  par  contusion; 
il  faut  excepter  encore  les  fractures  articulaires  qui  restent  fébri- 
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les  pendant  cinq  ou  six  jours,  quel  que  soit  leur  mode  de  pro- 
duction. D'une  Façon  générale,  la  fièvre  des  fractures  simples 
dure  en  moyenne  de  un  à  deux  jours  (fractures  par  flexion), 
trois,  quatre,  cinq  jours  et  plus  (fractures  par  contusion  et  arti- 
culaires) ; 

5"  L'âge  et  le  sexe  des  animaux  semblent  sans  influence  sur  la 
marche  delà  température; 

0"  La  mo])ilisation  des  fragments  provoque  des  ascensions 
thermiques  assez  rapides,  mais  de  courte  durée  ; 

T  Les  fractures  épiphysaires  et  les  fractures  articulaires  en- 
gendrent des  mouvements  fébriles  généralement  plus  accusés 
(pie  les  fractures  diaphysaires,  ce  qui  tient  très  probablement 
aux  lésions  mécaniques  ou  à  l'inflammation  aseptique  de  la  syno- 
viale articulaire  ; 

8"  Le  degré  de  l'hyperthermie  dépend  souvent,  mais  non  tou- 
jours, du  volume  de  l'épanchement  sanguin  ;  il  dépend  sui'tout 
du  degré  d'altrition  des  tissus,  sans  qu'il  y  ait  constamment 
pi'oportionnalité  entre  les  deux. 

Tels  son!  les  résultats  thermométriques  que  nous  ont  donnés 
les  fractures  expérimentales  chez  les  cobayes  ;  ils  difl^èrent  un 
peu  des  résultats  obtenus  chez  l'homme.  Chez  celui-ci,  en  effet, 
nous  avons  trouvé  notamment  que  le  siège  de  la  fracture  et  le 
volume  de  l'épanchement  n'avaient  pas  grande  influence  sur  la 
marche  de  la  température. 

Cette  différence  nous  prouve  que  la  pathogénie  de  la  fièvre 
traumalique  aseptique  est  complexe  et  qu'elle  doit  relever  de 
causes  multiples  et  d'importance  variable. 

Nous  venons  d'étudier  la  fièvre  aseptique  consécutive  aux 
contusions  intéressant  les  tissus  conjonctifs;  voyons  maintenant 
celle  qui  résulte  de  leur  section. 
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Sections. 

Par  sections,  on  entend  les  solutions  de  continuité  produites 
par  des  corps  tranchants. 

Chauvel  *  définit  le  tranchant  «  une  scie  très  line  aoissant 
«  non  par  pression  directe,  mais  par  pression  combinée  à  ini 
«  mouvement  de  glissement.  » 

((  Il  n'existe  pas,  dit  M.  Lejars^  d'assez  fin  tranchant  pour 
c(  s'insinuer  dans  les  espaces  intercellulaires  et  produire  une 
«  simple  dissociation  des  éléments  adjacents  ;  la  section  idéale, 
((  si  l'on  peut  dire,  n'existe  donc  pas  en  pratique  et  quelque 
((  mince  et  aiguisée  que  soit  la  lame,  il  y  a  toujours,  à  son  con- 
«  tact,  des  déchirures,  des  écrasements,  des  lésions,  qui,  ponr 
((  être  circonscrites  à  une  zone  étroite  et  quelquefois  presque 
((  élémentaire,  n'en  sont  pas  moins,  en  miniature,  celles  de 
«  la  plaie  contuse.  y> 

Ainsi  donc,  toute  section  est  une  plaie  contuse  en  miniature. 

Les  effets  immédiats  d'une  section  ressemblent  donc  à  ceux 
de  la  contusion.  Il  y  aura  toujours  : 

1°  Section  des  vaisseaux,  hémorrhagie  primitive; 

2"  Section  des  nerfs,  douleur  primitive; 

3°  Section  des  tissus,  qui  provoque  toujours,  sur  les  bords  de 
la  diérèse,  la  mortification  d'un  nombre  variable  d'éléments 
anatomiques.  Dans  la  contusion,  cette  mortification  cellulaire 
consécutive  à  l'attrition  des  tissus  est  toujours  beaucoup  plus 
accusée  qu'après  une  section. 

Nous  diviserons  les  plaies  par  instruments  tranchants  en  deux 
variétés  : 

i"  Plaies  sous-cutanées; 

2'  Plaies  ouvertes. 


1.  Chauvel,  art.  Plaies.  {Dict.  eue.  des  Se.  méd.,  2®  s.,  t.  XXV,  p.  54G.) 

2.  Lejars,  loc.  cit.,  p.  G08. 
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I.  —  l'LAIES  SOUS-CUTANÉKS 

a)  Provoquées  chirurgicalement  ou  accidentellement. 

Nous  avons  eu  roccasion  d'observer  bien  souvent  la  marche 
de  la  température  après  les  sections  tendineuses  sous-cnlanées. 
Nous  n'avons  jamais  constaté  d'élévation  de  température,  ce 
qui  tient  évidemment  au  peu  d'importance  des  lésions  mécani- 
ques et  des  altérations  élémentaires  consécutives,  ainsi  qu'à 
l'absence  d'épanchement  sanguin  appréciable. 

Nous  ne  rapporterons  donc  pas  d'observations  cliniques  de 
plaies  sous-cutanées  par  instruments  tranchants  ayant  engendré 
de  l'hyperthermie.  Nous  rapporterons  cependant  un  cas  curieux 
d'anévrysme  diffus  de  la  poplitée,  consécutif  à  la  perforation  de 
l'artère  par  une  exostose  aiguë  de  la  ligne  âpre  ;  il  s'agit,  en 
somme,  d'une  plaie  artérielle  par  section. 

OBSERVATION 

Anévrysme  diffus  de  la  popiUée. 
(Observation  de  MM.  F.  Tbhuier  et  H.  Haktmann ',  résumée.) 

Fièvre  aseptique  élevée  et  de  longue  durée. 

L.  S...,  âgé  de  17  ans,  entre  le  27  juilleH892  à  l'hôpilal Bicliat  (Service 
de  M.  Terrier)  pour  une  volumineuse  tumeur  de  la  cuisse  et  du  genou 
droits. 

Ce  malade  raconte  qu'en  pleine  santé,  en  sortant  d'un  bain  le  25  juin 
1892,  il  ressentit  pendant  qu'il  était  en  Irain  de  s'habiller  une  très  vive 
douleur  à  la  partie  inférieure  et  interne  de  la  cuisse  droite,  douleur  qui 
s'irradiait  dans  la  partie  antérieure  de  la  jambs  et  dans  le  mollet  corres- 
pondant avec  sensation  de  froid  dans  le  pied.  Le  malade  put  cependant 
rentrer  chez  lui  à  pied  et  se  coucha.  —  Au  bout  de  48  heures,  les  dou- 
leurs ayant  diminué,  il  recommença  à  marcher,  mais  avec  une  canne; 
le  genou  fléchissait  sous  lui  et  la  station  prolongée  exagérait  la  douleur. 


1.  F.  Tekrieh  et  H.  Hartmann,  Eecue  de  chirurgie,  1>S9:^.  p.  310. 
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Au  bout  d'une  quinzaine  de  jours  de  repos  relatif,  il  essaya  de  re- 
prendre son  métier  de  palolVenier,  mais,  les  douleurs  augmentant,  il  dut 
y  renoncer.  Depuis  le  14  juillet,  il  garde  le  repos  absolu.  La  tuméfaction 
de  la  partie  inférieure  de  la  cuisse  a  augmenté  notablement,  le  genou 
s'est  mis  en  Ilexion  légère. 

Au  début,  le  malade  pouvait  y  constater  des  battements,  mais  ceux-ci 
ont  considérablement  diminué  depuis  lors.  La  peau  a  pris  une  teinte 
rouge  foncé  au  niveau  de  la  partie  antérieure  de  la  tuméfaction. 

Le  27  juillet,  il  entre  à  l'hôpital  Bichat. 

Le  4  août,  le  malade,  dans  le  décubitus  dorsal,  a  le  genou  llécbi  à  90°. 
—  Tout  le  membre  est  infdlré  ;  il  est  très  volumineux.  Gonflement  consi- 
dérable du  genou  et  de  la  partie  inférieure  de  la  cuisse;  disparition 
du  creux  poplité.  La  tuméfaction,  que  l'on  ne  peut  pas  délimiter  nette- 
ment, s'étend  depuis  la  partie  supérieure  de  la  cuisse  jusqu'à  la  partie 
inférieure  de  la  région  jambière  postérieure. 

Tendue  mais  néanmoins  résistante  et  profondément  fluctuante,  cette 
tumeur  est  animée  de  battements.  A  son  niveau,  la  peau  est  chaude, 
lisse,  tendue,  d'une  coloration  rouge-brun.  —  Bruit  de  souffle.  Tumeur 
indolente  à  la  pression. 

La  lempéralnre  oscille  entre  S9°,5  et  38°, 0,  atteignant  le  plus  sonnent  le 
soir  cette  dernière. 

Antécédents.  —  Rien  de  particulier. 

Etat  actuel.  —  Cicatrice  d'ancien  abcès  froid  au  niveau  de  la  région 
sus-claviculaire,  —  L'examen  des  poumons  dénote  l'existence  d'une 
tuberculose  au  début. 

Opération,  le  5  août.  —  Incision  sur  le  trajet  de  l'artère.  Après  avoir 
traversé  une  couche  musculaire  infiltrée  de  sang,  on  tombe  dans  une 
cavité  pleine  de  caillots  (on  en  recueille  450  gr.).  La  cavité  qui  les  ren- 
ferme, mal  limitée,  est  tapissée  de  nappes  fibrineuses. 

On  découvre  une  pointe  osseuse,  aiguë,  implantée  sur  la  face  posté- 
rieure du  fémur,  au  niveau  de  la  branche  interne  de  bifurcation  de  la 
ligne  âpre,  ainsi  qu'une  petite  perforation  de  la  face  antérieure  de  l'ar- 
tère poplitée  répondant  à  la  pointe  osseuse. 

Résection  du  segment  artériel  comprenant  la  perforation.  Ligature  des 
deux  bouts  de  l'artère.  Drainage.  Suture.  Pansement  iodoformé. 

Le  soir,  la  température,  an  lieu  de  s'élever  comme  les  jours  précédents, 
reste  normale. 

Tout  va  bien  jusqu'au  14"  jour.  La  température  s'étant  alors  élevée  à 
.S7°,6  le  soir  et  y  restant  le  matin,  on  défait  le  pansement  le  15' jour.  Pas 
de  pus  ;  la  pression  fait  sourdre  quelques  caillots. 

Le  jour  qui  suit,  la  température  monte  un  peu  (T,„  =  38°5,  T,  = 
38", 2),  ce  qui  tient  à  la  formation  de  deux  plaques  ecchymotiques  corres- 
pondant probablement  à  des  eschares  en  voie  de  développement  au  niveau 
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de  la  partie  externe  du  genou  et  de  la  malléole  externe.  Ces  points  mal 
nourris  répondent  en  etlet  aux  régions  constamment  comprimées  par  ce 
l'ail  que  le  malade  reste  le  genou  demi-fléclii  et  reposant  sur  le  lit  par  sa 
lace  externe.  De  plus,  le  pansement,  ouvert  le  20,  démontra  la  présence 
de  quelques  gouttes  de  pus  fibrineux  dans  le  drain. 

Le  4  décembre,  le  malade  sort  guéri  sans  impotence  fonctionnelle  du 
membre. 

Remarques.  —  Lors  de  rouverlure  de  la  poche  aiiévrysmale, 
on  a  pris,  à  Taide  d'une  pipette  stérilisée,  du  sang  au  milieu  des 
caillots  ;  or  ce  sang,  ensemencé  dans  du  bouillon  peptoné,  puis 
réensemencé  sur  gélose  et  gélatine,  n'a  pas  cultivé. 

Cependant  le  malade,  avant  l'opéi^ation,  a  eu  une  fièvre  assez 
intense,  la  température  atteignant  38°,6  le  soir. 

Dans  celte  observation  si  intéressante,  deux  points  sont  à 
relever  : 

i"  Tant  que  le  sang  extra vasé  résultant  de  la  perforation  ar- 
térielle a  séjourné  dans  le  tissu  cellulaire,  il  y  a  eu  hyperther- 
mie;  celle-ci  a  disparu  dès  que  le  chirurgien  a  donné  issue  à 
l'épanchement  et  enlevé  les  caillots; 

^2"  Cette  hyperthermie  a  été  assez  élevée  (37°,5-38°,6) . 

ù)  Expérimentales. 

En  1879,  0.  Angerer'  démontra  expérimentalement  que  la 
production  cliez  les  chiens  et  les  lapins  d'épanchements  san- 
guins volumineux  par  section  sous-cutanée  de  vaisseaux  peut 
engendrer  de  l'hyperthermie. 

Avec  un  ténotome  long  et  étroit,  Angerer  sectionne  des  vais- 
seaux sanguins  importants,  généralement  les  gros  vaisseaux  de 
la  cuisse  au  niveau  de  la  région  inguinale.  Il  en  résulte  chaque 
fois  un  épanchement  sanguin  volumineux.  Pour  éviter  que  cet 
épanchement  devînt  trop  considérable  et  entraînât  rapidement 


1.  0.  Anuerer,  Kliiiische  und  cxperimentelle  Untersuchungen  iiber  die  Résorp- 
tion von  Blidexlravamten.  ^Yurzl)urg,  1879,  p.  47-07. 
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la  mort  de  ranimai,  Aiigerer  comprime  les  vaisseaux  après  leur 
section. 

Il  fait  six  expériences,  deux  sur  des  chiens,  quatre  sur  des 
lapins.  Des  quatre  lapins,  deux  succombent,  Tun  cinq  heures 
après  l'opération,  l'autre  dix  jours  après.  Les  quatre  autres 
sont  tués  par  section  des  carotides  et  autopsiés. 

Dans  son  travail,  Angerer  ne  donne  que  les  températures 
(rectales)  relevées  après  les  deux  expériences  sur  les  chiens, 

a)  Section  des  vaisseaux  de  la  cuisse  gauche  (S  h.  soir). 


l^'F.  xpériekok(ohibn).  2''bxpkribncb  (chikn). 

(Chien  attaclii'-.)  (Chieu  attaché  et  niorpliinisé.) 


Avant  l'expérience  ,  . 

38H 

Avant  l'expérience  .  . 

3705 

39 

36  5 

7  h.  matin  

38  9 

7  h.  matin  

37  8 

Midi  

38  4 

Midi  

38  2 

7  h.  soir.  ..... 

38  8 

38  5 

38  6 

38  5 

Midi  

38  3 

38  3 

38 

38  4 

37  8 

Midi  

38  4 

38 

38  3 

b)  Section  des  vaisseaux 

(Six  jours  après  la  section.) 

Avant  l'expérience  .  .  38°3 


7  11.  soir   38  7 

7  11.  malin   38  8 

Midi   38  7 

7  h.  soir   2 

7  h.  malin   38  4 

Midi   38  7 

'  7  h.  soir   38  4 

7  h.  malin   38  2 


!  la  cuisse  droite  (midi). 

(Quatrejours après  la  l'rsectionjSaus  narcose.) 


Avant  l'expérience  .  .  38"! 

7  h.  soir   39 

8  h  matin.   38  7 

i  h  soir   38  5 

7  h.  soir   39 

8  h.  matin   38  3 

1  h.  soir   38  2 

7  h.  soir   38  4 


De  ces  deux  tableaux,  nous  concluons  : 

i"La  production  d'un  épanchement  sanguin  aseptique  par 
section  sous-cutanée  d'un  vaisseau  peut  engendrer  chez  le 
chien  des  élévations  de  température; 

^2°  Cette  hypertherniie  débute  assez  raj)idement,  le  premier 
(r*  expérience)  ou  le  second  jour  (2*  expérience).  Elle  dure  de 
86  à  48  heures;  elle  est  en  moyenne  de  un  demi-degré. 

Notons  cependant  que  la  1"  expérience  est  seule  probante, 
cai'  dans  la  2%  l'animal  ayant  été  narcosé  avec  la  morphine, 
l'abaissement  de  température  survenu  le  soir  de  l'opération, 
peut  être  attribué  à  l'alcaloïde. 

Notons  aussi  qu'à  l'autopsie,  Aiigerer  a  trouvé  constamment 
des  lésions  viscérales  :  congestion  du  poumon,  de  l'intestin, 
etc.;  ecchymoses  sous-pleurales,  etc.;  des  thromboses  vascu- 
laires  (cœur,  gros  vaisseaux),  et  qu'il  attribue  en  grande  parlie 
ces  altérations  à  l'action  du  Fibr In- Ferment  mis  en  liberté  dans 
la  coagulation  de  l'épanchement. 

A  l'autopsie  des  chiens,  faite  respectivement  10  et  7  jours 
après  l'opération,  on  trouve  encore  des  épanchements  sanguins 
volumineux;  leur  résorption  ne  fut  donc  que  partielle. 

On  peut  reprocher  à  Angerer  d'avoir  produit  des  épanche- 
ments trop  volumineux  chez  ces  animaux.  Le  jour  et  le  lende- 
main de  la  section  vasculaire,  les  deux  chiens  présentèrent  des 
symptômes  très  nets  d'anémie,  avec  inappétence,  selles  diar- 
rhéiques;ces  symptômes  furent  encore  plus  accusés  chez  les 
lapins  dont  l'un  mourut  cinq  heures  après  l'opération. 

Afin  d'éviter  l'anémie  profonde  produite  par  des  extravasa- 
tions  sanguines  considérables,  nous  avons  fait  sur  deux  lapins 
l'expérience  suivante  : 

L'animal  étant  placé  sur  un  appareil  à  contention,  la  cuisse 
droite  préalablement  rasée  et  antisepsiée,  nous  sectionnons,  par 
voie  sons-cutanée  avec  un  tétonome,  une  ou  plusieurs  des  vei- 
nes sous-tégumentaires  de  la  cuisse,  après  avoir  posé  une  liga- 
ture à  la  racine  du  membre  pour  amener  une  forte  congestion 
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voilieiise.  IHiis  coltc  ligature  est  levée  et  un  piuiseuient  occlusil' 
est  appliqué. 

Les  températures  relevées  sont  consignées  dans  le  tableau 

suivant  .  LAIMNS  Fl-.MELLES 

P.  :  1720gr.        P.  :  1K40  gr. 


1  h.  Jivanl  section   SS^O  'S^'"2 

7  h.  soir  (4  li.  après  section)  ...  39  4  311  6 

8  h.  matin   39  4  39  5 

Midi   39  4  39  3 

7  h.  soir   39  1  39  2 

Midi   38  8  38  9 

7  h.  soir   39  2  39  3 


Remarques.  —  Des  deux  épanchements,  le  plus  volumineux 
a  été  celui  de  la  expérience.  La  résorption  semble  avoir  été 
aussi  rapide  dans  les  deux  cas.  Au  bout  de  quatre  jours,  l'ex- 
travasation  avait  presque  disparu. 

Durant  les  jours  qui  suivirent  l'opération,  l'état  général  des 
lapins  resta  tout  à  fait  normal. 

L'examen  bactériologique  du  sang  épanché,  pratiqué  le  2"  jour, 
démontra  son  asepsie. 

Conclusions.  —  l"  Un  épanchement  sanguin  dans  le  tissu 
cellulaire  des  lapins  peut  engendrer  de  l'hyperthermie; 

2"  Cette  hyperthermie  est  d'environ  un  demi-degré;  elle 
apparaît  rapidement,  le  soir  du  1"' jour,  et  dure  environ  vingt- 
quatre  heures  ; 

3°  Elle  a  disparu  alors  que  la  plus  grande  partie  de  l'épan- 
chement  reste  encore  collecté  ou  infdtré. 

En  somme,  nos  résultats  concordent  avec  ceux  d'An  gérer. 

II.  —  PLAIES  OUVERTES 

Elles  peuvent  être  accidentelles  ou  chirurgicales. 
Les  premières  sont  presque  toujours  septiques;  nous  n'en 
parlerons  donc  pas. 
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Quant  aux  plaies  ouvertes  chirurgicales,  il  est  presque  tou- 
jours possible  de  les  maintenir  asepti(pies. 

Ces  dernières  sont  très  fréquemment  suivies  de  fièvre,  ainsi 
qu'en  témoignent  les  observations  suivantes. 

OUSERVATION  I 

(Carcinome  du  sein  gauche.  —  Épanchement  séro-mnguin  abondani 
aseptique.  —  Fièvre  {38°, 6)  pendant  deux  jours. 

(Observation  recueillie  dans  la  clinique  de  M.  le  professeur  Hbydknkbcu, 
par  M.  Lucien,  interne  du  service.) 

D...  (Marie),  53  ans,  marchande,  entre  à  l'hôpital  de  Nancy  le  26  mars 
1895  (Salle  5,  lit  13). 

Antécédents  héréditaires. —  Père  mort  d'un  ulcère  simple  de  l'eslomac. 

Antécédents  personnels.  —  Pas  de  maladie  antérieure  ;  a  eu  deux  en- 
fants nourris  par  elle  et  bien  portants. 

Bonne  constilulion ,  appétit  normal,  a  un  peu  maigri  depuis  quelque 
temps.  Les  règles  ont  toujours  été  physiologiques  ;  les  dernières  remon- 
tent à  huit  jours. 

Pas  de  constipation;  n'est  ni  nerveuse,  ni  alcoolique,  pas  d'albumine 
dans  les  urines. 

Etat  actuel.  —  La  tumeur  aurait  débuté  il  y  a  six  mois  par  une  légère 
induration  au  voisinage  du  mamelon.  Actuellement,  ce  dernier  est  en 
effet  légèrement  soulevé  par  un  nodule  de  la  grosseur  d'ime  petite  man- 
darine. A  ce  niveau,  la  peau  est  rougeàlre  et  adhérente  à  la  tumeur.  A 
la  palpalion,  celle-ci  est  très  dure,  un  peu  douloureuse  et  mobile  sur  les 
plans  sous-jacents.  Chapelet  ganglionnaire  dans  l'aisselle. 

Diagnostic.  — Squirrhe  du  sein. 

Traitement.  —  Opération  le  28  mars. 

Extirpation  facile  de  la  tumeur;  toilette  du  creux  de  l'aisselle.  Lavage 
de  la  plaie  au  sublimé  (1/4,000);  un  drain  en  caoutchouc  remontant  dans 
l'aisselle  est  placé  à  l'angle  inféro-externe  de  l'incision.  Pansement  sec 
iodoformé. 

Avant  l'opération  : 

Après  l'opération  : 

Ts  =  38  P  =:  88 


Dans  l'nprès-midi,  la  malade  a  eu  un  vomissement  chloroformique  peu 
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abondant.  Douleur  légère  au  niveau  de  la  diérèse  et  dans  le  bras  un  peu 
serré  par  le  pansement. 

Le  20,  même  état.  La  douleur  a  presque  complètement  disparu.  Mic- 
tion normale;  la  malade  a  eu  une  selle. 

Tm  =  37°9  P  =  7G 

Ts  =  38  6  P  =  92 

Le  30.  Ouverture  du  pansement  dans  le  but  seul  de  vérifier  l'asepsie 
des  liquides  épanchés. 

Les  pièces  de  pansement  sont  imbibées  d'une  sérosité  sanguinolente  ; 
pas  d'inflammation  des  bords  de  la  ligne  de  suture.  Le  drain  fonctionne 
bien  :  pas  de  collection  enkystée.  Un  pansement  sec  à  l'iodoforme  est 
remis  en  place,  sans  lavage  antiseptique. 

T„,  =  37°4  P  =  72 

Ts  =  38  4  P  =  76 

Du  30  mars  au  5  avril,  l'état  général  de  la  malade  reste  excellent.  Les 
douleurs  ont  disparu;  l'opérée  a  bon  appétit  et  dort  bien  la  nuit.  Elle  a 
des  selles  abondantes  les  31  mars,  1"  et  4  avril.  Température  oscillant 
entre  36°,8  et  37%4. 

Le  5  avril.  Ouverture  du  pansement.  Réunion  per  primam,  sauf  au  ni- 
veau de  l'orifice  d'entrée  du  drain. 

La  malade  sort  guérie  le  11  avril. 

Remarques.  —  Examen  bactériologique.  —  Le  30  mars, 
jour  du  premier  pansement,  nous  ensemençons  dans  du  bouil- 
lon, sur  gélose  et  sur  gélatine,  le  liquide  qui  imbibe  le  foyer 
traumatique,  tant  au  niveau  du  mamelon  que  dans  le  creu.x 
axillaire.  Les  cultures  restent  stériles.  Le  même  examen  prati- 
qué le  5  avril  (second  pansement)  donne  le  même  résultat. 

Examen  Idstologique.  —  Le  liquide  séro-sanguinoleiit  e\;i- 
miné  le  30  mars,  au  microscope,  sans  coloration  et  avec  le 
réactif  d'Ehrlich-Biondi,  renferme  un  grand  nombre  d'hématies 
déformées  et  plus  ou  moins  décolorées.  Les  globules  blancs ,  trois 
fois  plus  nombreux  que  dans  le  sang  normal,  sont  animés  pour 
la  plupart  de  vifs  mouvements  amiboïdes:  leurs  noyaux  sont 
faiblement  colorés  par  le  vert  deméthyle,  ce  qui  est  une  preuve 
de  leur  vitalité.  Quelques  rares  leucocytes  cependant  sont  immo- 


biles  et  à  proloplasiiia  granuleux.  Ou  rccoiuiaît  aussi  quelques 
laisceaux  de  filaments  de  fibrine. 

Notons  que  dans  cette  observation  la  température  vespérale 
a  atteint  une  fois  I^S^G  le  lendemain  soir  de  l'opération  et  que  le 
pouls  est  resté  normal. 

Notons  aussi  que,  grâce  au  drainage,  il  ne  s'est  jamais  pi'O- 
duit  de  collection  liquide  enkystée. 

OBSERVATION  H 

Carcinome  du  neiii  droit.  —  Extirpation  sans  drainage.  —  Hématome 
sous-cutané.  —  Fièvre  moyenne  {38°)  pendant  trois  jours. 

15...,  45  ans,  entre  à  l'hôpital  le  4  juillet  181)5. 
Antécédents  héréditaires.  —  Rien  de  particulier. 

Antécédents  personnels.  —  A  toujours  été  bien  portante  ■,  elle  aurait  eu 
simplement  une  douleur  rhumatismale  dans  l'épaule  droite.  Pas  d'alcoo- 
lisme; la  malade  est  très  nerveuse.  —  Constipation  habituelle:  selles 
assez  régulières  tous  les  deux  jours. 

xNi  sucre,  ni  albumine  dans  les  urines. 

Etat  actuel.  —  A  la  palpation  du  sein  droit,  on  sent  une  tumeur  dure, 
de  la  grosseur  d'une  mandarine.  Pas  d'adhérence  de  la  peau,  mais  adhé- 
rence de  la  tumeur  avec  le  grand  pectoral. 

Pas  d'engorgement  ganglionnaire.  Pas  de  douleur.  La  tumeur  aurait  dé- 
buté il  y  a  quelques  semaines.  Opération  l6  5  juillet:  extirpation;  toilette 
axillaire  ;  suture  sans  drainage. 

T,  =  38  P  =  96 

Le  6  juillet.  État  général  bon. 

T„  =  37n  P  =  88 

Ts  =  37  6  P  =  100 

Le  7.  On  enlève  le  pansement  :  la  ligne  de  suture  a  très  bon  aspect;  ses 
bords  ne  sont  pas  rouges  ;  mais  il  s'est  produit  un  petit  hématome  sous- 
cutané.  —  Le  sang  extravasé  est  cultivé  sur  gélose  et  dans  le  bouillon; 
il  reste  stérile.  Un  pansement  sec  et  compressif  est  de  nouveau  appliqué. 

Dans  la  soirée,  la  malade  a  une  selle  normale. 

Le  8: 

T„  =  31°2  P  =  9G 

Ts  =  38  4  P  =  104 
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A  partir  de  ce  jour,  la  température  redevient  physiologique. 
Le  ts.  Nouveau  pansement,  enlèvement  des  fds.  La  réunion  pcr  pri- 
mam  est  parfaite. 

Remarques.  —  L'examen  microscopique  du  sang  extravasc 
pratiqué  le  deuxième  jour  démontre  que  les  globules  blancs 
sont  en  nombre  normal. 

Dans  cette  observation,  la  résorption  assez  rapide  de  l'héma- 
tome semble  avoir  été  la  cause  principale  de  la  fièvre. 

OBSERVATION  UI 

Kyste  de  l'épididyme.  —  Hématome  post-opératoire.  —  Fièvre  moyenne 

pendant  quatre  jours. 

E.  J...,  51  ans,  entré  à  l'hôpital  le  15  décembre  1895. 
Aucun  antécédent  morbide. 

Depuis  cinq  ans,  le  malade  porte,  au-dessus  du  testicule  droit,  une  pe- 
tite tumeur  d'abord  du  volume  d'un  pois,  mais  ayant  grossi  progressive- 
ment. 

Depuis  un  an,  elle  cause  de  légères  douleurs. 

Etat  actuel.  —  La  partie  postéro-supérieure  du  testicule  droit  est 
coiffée  d'une  tumeur  du  volume  d'une  petite  mandarine  ;  on  sent  les  élé- 
ments du  cordon  en  arrière  de  la  tumeur  qui  est  Iluctuante  et  transpa- 
rente. 

Le  1S  décembre.  Extirpation  de  la  tumeur  qui  renferme  un  liquide 
opalin  contenant  des  spermatozoïdes  morts. 

=  36°9  P  =  72 

Ts  =38°  P  =  84 

Dans  la  soirée,  l'opéré  a  ressenti  de  vives  douleurs  dans  le  scrotum. 
Le  J4.  Le  malade  ne  souffre  plus.  Il  a  une  selle  dans  la  soirée. 

T™  =  3706  P  =  76 

Ts  =  37  5  P  =  80 

Le  15  : 

T,„  =  37  9  P  =  84 

Ouverture  du  pansement  :  on  constate  une  ecchymose  scrotale  qui  a 
envahi  la  verge.  La  peau  du  scrotum  est  un  peu  rouge,  tendue  et  doulou- 
reuse à  la  pression. 

Le  sang  extravasé  est  mis  en  culture  ;  il  reste  stérile  ;  il  renferme  de 

S 
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nombreux  faisceaux  de  fibrine  ;  pas  d'auginenlation  du  nombre  des  glo- 
bules blancs. 
Pansement  antiseptique  humide. 

T„.  =  37  P  =  70 

Le  16  : 

'[\  =38  P  =  92 

T,  =  37°ô  P  =  84 

Le  17.  Veccliyinose  diminue,  mais  la  région  scrolale  reste  tuméfiée  et 
douloureuse  jusqu'au  niveau  de  l'anneau  inguinal.  A  partir  de  ce  moment, 
la  température  reste  normale,  oscillant  entre  31%'S  le  soir  et  36", 8  le 
malin. 

Le  21.  On  fait  une  ponction  infructueuse. 

Le  23.  Incision  du  scrotum,  les  caillots  sont  enlevés  avec  une  cu- 
rette. 

Le  malade  sort  complètement  guéri  le  31  décembre. 

Remarques.  —  L'examen  bactériologique  du  sang  extra vasé 
a  été  pratiqué  deux  fois  :  le  lendemain  de  l'opération  et  quatre 
jours  après  (le  17);  il  a  été  négatif. 

De  plus,- le  nombre  des  globules  blancs  est  resté  normal. 

Dans  cette  observation,  il  est  intéressant  de  noter  que  la  tem- 
pérature est  restée  fébrile  jusqu'au  moment  où  l'ecchymose  a 
commencé  à  ne  plus  s'étendre  et  à  diminuer.  Ce  fait  semble 
bien  indiquer  que  l'hyperthermie  a  eu  sa  cause  dans  la  résorp- 
tion du  sang  épanché. 

En  effet,  tant  que  l'ecchymose  a  augmenté,  l'épanchement 
sanguin  a  progressivement  diminué  de  volume;  l'infiltration  du 
sang  dans  le  tissu  cellulaire  voisin  a  en  effet  favorisé  sa  résorp- 
tion. Pendant  tout  ce  temps,  le  mouvement  fébrile  a  persisté. 
Puis,  l'infiltration  du  sang  s'étant  arrêtée,  la  résorption  de  sa 
partie  liquide  a  également  cessé'  et  la  fièvre  a  disparu. 

La  résorption  du  sang  peut  donc,  à  elle  seule,  engendrer  la 
fièvre  traumatiquc  aseptique. 


1.  La  résorption  no  pouvait  s'circctucr  au  niveau  des  parois  de  la  pociic  qui 
élaiont  recouvertes  de  fibrine. 


—    115  - 


OBSEUVATION  IV 

Lipome  sous  cutaiié.  —  Léger  épanchemeiU  sanguin  aseptique. 

Pas  de  fièvre. 

La  nommée  G.  (Marthe)  entre  à  l'hôpital  le  20  novembre  1895,  salle 
n"  5,  lit  n»  3. 

Elle  porte  une  tumeur  de  forme  un  peu  allongée,  du  volume  du  poing 
et  située  à  10  centimètres  environ  au-dessus  de  l'épine  antéro-supérieure 
droite.  La  peau  a  son  aspect  normal  et  n'est  pas  adhérente  à  la  tumeur. 
Celle-ci  est  molle,  presque  fluctuante.  La  palpation  n'est  pas  douloureuse. 
Le  diagnostic  s'impose  :  c'est  un  lipome  qui  a  débuté  à  l'âge  de  dix- 
huit  ans. 

Rien  de  particulier  dans  les  antécédents. 

Le  22  novembre,  la  malade  est  opérée.  Pas  de  vomissement.  Le  soir, 
température  normale. 

L'état  général  se  maintient  excellent  jusqu'au  30  novembre,  jour  où 
les  fils  sont  enlevés. 

Réunion  par  première  intention. 

Kn  pressant  sur  les  bords  de  la  plaie,  on  fait  sourdre  quatre  ou  cinq 
centimètres  cubes  d'un  sang  légèrement  brunâtre  et  liquide. 

Examen  microscopique.  —  Les  éléments  figurés  du  sang  présentent  les 
altérations  habituelles  ;  les  globides  blancs  sont  en  proportion  normale  ; 
quelques  filaments  de  fibrine. 

L'ensemencement  du  sang  reste  stérile. 

Depuis  le  jour  de  l'opération  jusqu'au  30  novembre,  la  température  de 
la  malade  oscilla  constamment  entre  36°  et  37°. 

Nous  pourrions  rapporter  encore  un  grand  nombre  d'autres 
observations  de  traumatismes  opératoires,  tels  que  :  extirpation 
de  tumeurs  du  sein,  de  lipomes  sous-cutanés,  d'hématomes  du 
scrotum  consécutifs  à  des  opérations  de  cure  radicale  de  her- 
nie, etc.  Dans  la  majorité  des  cas,  nous  avons  constaté  une 
fièvre  aseptique  légère.  Mais,  pour  ne  pas  trop  allonger  notre 
travail,  nous  nous  contentons  de  les  mentionner.  Les  observa- 
tions que  nous  avons  données  répondent  d'ailleurs  à  peu  près 
à  tous  les  cas. 

Elles  nous  monirent  que  les  traumatismes  chirurgicaux  asep- 
tiques ont  tantôt  une  évolution  fébrile,  tantôt  une  évolution 
apyrétique;  elles  mettent  en  évidence  le  rôle  important  joué 
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par  la  résorplioii  du  sang  extravasé  dans  la  genèse  de  l'hyper- 
thermie.  Nous  avons  en  ciïet  constaté  bien  souvent  que  des 
épanchements  sanguins  volumineux  et  rapidement  résorbés  en- 
gendrent des  élévations  de  température  notables.  Celles-ci  sur- 
viennent généralement  le  soir  de  l'opération  ou  le  lendemain, 
rarement  plus  tard.  Mais  leur  durée  est  variable;  dans  la  ma- 
jorité des  cas,  elle  est  de  ^  à  4  jours;  mais  elle  peut  être  de 
8  jours  et  plus. 

Ces  différences  dans  la  durée  de  la  fièvre  nous  ont  semblé 
dépendre,  dans  une  certaine  mesure,  du  mode  de  résorption. 

Tant  que  celle-ci  peut  s'elTectuer,  la  fièvre  persiste  le  plus 
souvent;  quand  elle  devient  nulle  ou  très  faible,  la  température 
retombe  à  la  normale. 

Il  est  cependant  des  cas  de  traumatismes  chirurgicaux,  suivis 
d'épanchements  sanguins,  qui  ont  une  marche  apyrétique.  Nous 
avons,  par  exemple,  observé  deux  hématomes  consécutifs  à  l'ex- 
tirpation de  kystes  de  l'épididyme  ;  dans  les  deux  cas,  l'épan- 
chement  fut  volumineux;  son  mode  de  production  et  son  évo- 
lution furent  identiques  et  cependant  l'un  fut  apyrétique  et 
l'autre  s'accompagna  d'une  ascension  thermique  très  nette. 

Des  faits  si  dissemblables  sont  dilliciles  à  expliquer  et  prou- 
vent que  nous  ne  connaissons  pas  encore  tous  les  facteurs  pa- 
thogéniques  de  la  fièvre  traumatique  aseptique. 

Après  l'étude  de  la  fièvre  aseptique  consécutive  aux  trauma- 
tismes par  contusion  et  par  section,  nous  devrions  faire  celle  de 
la  fièvre  qui  peut  résulter  des  traumatismes  par  piqûre,  com- 
pression et  distension. 

Nous  n'avons  pas  recueilli  d'observations  de  lésions  méca- 
niques déterminées  par  un  instrument  piquant.  Il  est  facile  de 
concevoir  cependant  que  ces  lésions  puissent  donner  naissance 
à  de  la  fièvre  et  que  l'intensité  et  la  durée  de  cette  fièvre  puis- 
sent dépendre  de  l'importance  des  vaisseaux- rompus  et  par 
suite  du  volume  de  l'épanchement. 
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Il  serait  égnlomeiit  intéressant  d'étudier  l'effet  sur  la  tempé- 
rature des  lésions  mécaniques  par  compression,  que  celle-ci  soit 
brusque  ou  progressive. 

Dans  le  cas  de  compression  brusque,  il  se  produit  des  effrac- 
tions interstitielles,  des  épanchements  sanguins,  des  ruptures, 
des  écrasements  comme  à  la  suite  des  contusions.  Cette  com- 
pression peut  donc  engendrer  de  la  fièvre  aseptique  au  môme 
titre  que  la  contusion. 

Si  la  compression  est  lente,  les  phénomènes  ischémiques 
atrophiques  et  nécrotiques  qu'elle  provoque  s'accompagnent 
fréquemment  d'hyperthermie,  ainsi  que  .Font  prouvé  les  expé- 
riences de  MM.  Gangolphe  et  Gourmont,  expériences  dont  nous 
parlerons  plus  loin. 

Il  resterait  enfin  à  étudier  la  fièvre  consécutive  aux  trauma- 
tismes  par  distension,  c'est-à-dire,  par  exemple^  la  fièvre  des  en- 
torses, luxations,  ruptures  musculaires,  etc.  Nous  nous  con- 
tenterons de  dire  que  les  entorses  s'accompagnent  fréquemment 
d'élévation  de  température:  sur  neuf  entorses  tibio-tarsiennes 
que  nous  avons  observées,  nous  avons  noté  sept  fois  de  l'hyper- 
thermie.  Gelle-ci  débute,  comme  celle  des  fractures  sous-cuta- 
nées, le  soir  de  l'accident  ou  le  lendemain,  et  elle  dure  deux  ou 
trois  jours,  rarement  plus. 

Elle  est  ordinairement  modérée  (SS^-SS^S),  mais  elle  peut 
atteindre  cependant  89"  quand  le  gonflement  est  considé- 
rable. 

Nous  n'insisterons  pas  davantage  sur  les  traumatismes  par 
compression  et  par  distension.  D'ailleurs,  nous  avons  vu  que 
les  contusions  et  les  sections  produisent  toujours  des  extrava- 
sations  sanguines  et  il  est  facile  de  comprendre  que  ces  extra- 
vasations  déterminent  forcément  des  lésions  de  compression  et 
de  distension.  Quel  que  soit  le  mécanisme  de  la  violence,  les 
lésions  élémentaires  qu'elle  provoque  sont  en  réalité  iden- 
tiques. 

Dans  ce  long  chapitre,  nous  venons  de  faire  l'histoire  clini- 
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que  do  l;i  fièvre  nsepLiquo  conséculivc  aux  traumaLismos  inléres- 
saiU  les  tissus  cimjovctlfs,  étudions  mainLenaiit  la  fièvre  qui 
résulte  des  lésions  mécaniques  des  séreuses. 

II.  —  FIÈVRE  ASEPTIQUE  CONSÉCUTIVE  AUX  TRAUMATISMES  INTÉRESSANT 

LES  SÉREUSES 

I.  —  SÉREUSES  ARTICULAIRES 

Dans  un  récent  article,  M.  Broca  '  a  attiré  l'attention  sur  les 
mouvements  fébriles,  parfois  très  accusés,  qui  surviennent  à  la 
suite  des  liémarthroses  du  genou  chez  l'enfant. 

De  l'examen  d'un  certain  nombre  d'observations,  il  conclut 
à  l'existence  de  trois  degrés  de  fièvre  aseptique.  «  Tantôt,  dit-il, 
le  mouvement  fébrile  est  très  léger:  le  premier  jour  on  note  un 
peu  de  fièvre,  37",6-.'']7°,8,  et  bientôt  la  température  revient  à 
la  normale. 

((  Dans  des  cas  plus  accusés,  la  température  dépasse  38"  ;  le 
soir  de  l'entrée,  le  malade  a  38",'2-38",4  ;  le  lendemain,  la  tem- 
pérature se  maintient  à  peu  près  au  même  niveau,  puis  descend 
à  .37"  le  troisième  ou  le  quatrième  jour. 

«  Enfin,  dans  un  troisième  degré,  l'hypertherinie  est  beau- 
coup plus  marquée,  la  fièvre  dépasse  39^..  Cette  hyperthermie, 
inconstante  d'ailleurs,  n'est  point  spéciale  à  la  contusion  du 
genou;  je  l'ai  notée  dans  les  contusions  du  cou-de-pied,  de 
l'épaule.  » 

Nous  avons  fait  les  mêmes  constatations  à  la  suite  des  hémar- 
throses  du  genou  chez  l'adulte.  Nous  en  avons  observé  cinq  cas, 
dont  quatre  furent  fébriles.  Une  fois  la  température  ne  dépassa 
pas  37°,9  (le  soir  du  second  jour)  et  dura  deux  jours  ;  deux  fois 


1  A.  Broca,  l'IUiinarthrosc  du  genou  chez  l'enfant.  {Presse  médicale,  1S94, 
p.  397.) 


elle  dépassa  .S8°  (.18",'2  et  38°,5)  pendant  trois  ou  quatre  jours 
et  une  fois  elle  atteignit  30"  et  même  39",4. 

Dans  tous  les  cas,  rhyperthermie  débuta  le  soir  de  l'ac- 
cident. 

De  ces  cinq  observations,  nous  rapporterons  seulement  celle 
de  l'hémarthrose  qui  fut  suivie  d'une  si  forte  hyperthermie  que 
le  chirurgien,  craignant  une  arthrite  suppurée,  crut  devoir  faire 
la  ponction  d'abord,  puis  l'arthrotomie. 

OBSERVATION  I 

Hémarthrose  du  genou.  —  Fièvre  très  élevée  et  de  longue  durée  (i 3  jours). 
(Recueillie  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Gkoss.) 

V...  (Joseph),  32  ans.  Charpentier. 
Entré  à  l'hôpital  le  29  mars  1895. 
Rien  de  particulier  dans  les  antécédents. 

Le  29  mars  à  9  heures  du  matin,  le  malade  était  monté  sur  une  échelle, 
à  4  mètres  de  hauteur  environ.  L'échelle  vint  à  glisser;  le  malade, 
pour  ne  pas  tomber  avec  l'échelle,  sauta  et  tomba  sur  le  sol.  La  jambe 
gauche  porta,  ainsi  que  les  deux  mains.  Le  malade,  un  instant  étourdi,  se 
releva  bientôt  et  put  marcher  environ  50  moires.  Le  jour  même,  il  en- 
trait à  l'hôpital. 

Etat  actuel.  —  Examiné  à  5  heures  du  soir,  le  malade  a  le  genou  aug- 
menté de  volume  ;  on  perçoit  nettement  le  choc  rotulien  ;  épanchement 
inlra-articulaire  abondant;  pas  d'ecchymose,  pas  de  crépitation  neigeuse. 
Pas  de  douleur  localisée  au  niveau  des  insertions  ligamenteuses,  mais 
douleur  spontanée  et  provoquée  par  la  pression  sur  toute  la  région  du 
genou. 

Il  s'agissait  en  somme  d'une  hémarthrose  par  choc  direct.  A  5  heures  du 
soir,  la  température  atteint  38°,9;  le  pouls  est  à  112. 

Le  lendemain,  le  thermomètre  est  à  37°, 6  et  le  pouls  à  98,  Les  douleurs 
du  genou  ont  un  peu  diminué  ;  le  malade  a  bon  appétit  ;  son  état  gé- 
néral est  excellent. 

Le  gonflement  articulaire  a  augmenté  ;  pas  d'ecchymose. 

Ta         SS'G  P  =  IIG 

Le  31 .  La  température  est  a  38".  M.  Vautrin,  professeur  agrégé,  crai- 
gnnnt  une  suppuration  de  l'article,  fait  la  ponction.  Il  s'écoule  environ 
80  i^rammes  d'un  sang  liquide,  rouge  vermeil,  avec  reflets  blanchâtres. 
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Un  pansement  antiseptique  humide  est  appliqué  et  le  membre  placé  dans 
une  gouttière  garnie  de  coton. 

Ts  =:  SS^G  P  =  128 

avril.  Le  malade  a  bien  dormi  ;  il  a  une  selle  dans  la  matinée  ; 
légère  inappétence  ;  le  gonflement  articulaire  a  notablement  diminué, 
mais  le  genou  est  plus  gros  que  normalement. 

T,„  =  38°  P  =  120 

T,  =  39  4  P  =  124 

Le  ê  avril  : 

Tm  =38"  p  =  S6 

Le  chirurgien  fait  l'arthrotomie  qui  donne  issue  à  40  grammes  environ 
d'un  sang  liquide,  non  coagulé.  Pansement  humide  au  sublimé. 

To  -    38°8  P  —  120 

Durant  les  quatre  jours  qui  suivirent,  la  température  du  matin  attei- 
gnit 38°,4,  38%  38°,8  et  37%8,  et  celle  du  soir,  39°,  39°,2,  39°  et  38°,0. 

A  partir  du  5  avril,  la  température  retomba  progressivement  à  la  nor- 
male. Le  11,  elle  était  redevenue  physiologique.  A  ce  moment,  la  plaie 
opératoire  était  en  grande  partie  fermée. 

Remarques.  —  L'examen  bactériologique  du  sang  extravasé 
lut  pratiqué  deux  fois,  après  la  ponction  et  après  rarthrolomie. 
Les  cultures  furent  faites  dans  le  bouillon,  sur  gélose  et  géla- 
tine :  elles  restèrent  stériles. 

Après  la  ponction,  l'examen  histologique  de  deux  prépara- 
tions colorées  avec  le  réactif  d'Ehrlich-Biondi  démontre  l'exis- 
tence d'un  très  grand  nombre  de  leucocytes  (un  pour  six 
hématies),  la  plupart  polynucléaires.  Le  vert  de  méthyle  colore 
faiblement  leurs  noyaux.  De  plus,  on  constate  la  phaf/oc/jfost' 
des  hématies  par  quelques  globules  blancs. 

Après  l'arthrotomie,  les  leucocytes  sont  devenus  encore  plus 
nombreux  (un  pour  huit  hématies),  presque  tous  polynucléaires; 
la  phagocytose  a  cessé,  bien  que  les  mouvements  amiboïdes  des 
cellules  migratrices  soient  restés  très  vifs. 

Dans  cette  observation,  la  fièvre,  qui  débuta  le  soir  même  du 
traumatisme,  fut  très  élevée  et  diu'a  |)endant  treize  jours.  Le 
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pouls  suivit  une  marche  parallèle.  L'hyperthermie  ne  peut  être, 
selon  nous,  attribuée  à  la  résorption  de  l'épanchement sanguin, 
puisque  le  volume  du  genou,  au  lieu  de  diminuer,  ne  fit  qu'aug- 
menter jusqu'au  jour  de  la  ponction. 

On  ne  peut  davantage  incriminer  l'attrition  des  tissus  périarti- 
culaires,  puisque  ceux-ci  furent  à  peine  contusionnés. 

Nous  croyons  que  la  présence  dans  l'épanchement  d'un  très 
grand  nombre  de  cellules  migratrices  joua  un  grand  rôle  dans 
la  production  de  la  fièvre.  C'est  cette  hypothèse  que  nous  avons 
essayé  de  vérifier  expérimentalement,  ainsi  que  nous  le  verrons 
dans  notre  chapitre  sur  la  pathogénie. 

Voici  d'ailleurs  une  autre  observation  où  nous  avons  constaté 
une  fièvre  assez  élevée  coïncidant  avec  la  présence  dans  l'épan- 
chement d'un  grand  nombre  de  leucocytes. 

obsp:rvatio.n  h 
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Piqûre  du  genou.  —  Epanchemeiit  séreux  intra-arliculaire  aseptique. 
Fièvre  élevée  durant  sept  jours. 

(Recueillie  dans  le  service  do  M.  le  professeur  Gitoss.) 

B...  (Ch.),  63  ans.  Serrurier. 

Rien  de  particulier  dans  les  antécédents  héréditaires. 

Antécédents  personnels.  —  A  20  ans,  il  est  soldat  en  Afrique,  où  il  est 
atteint  de  paludisme.  Rentré  en  France,  il  n'en  souffre  plus  qu'à  de  très 
rares  intervalles  et  il  se  considère  comme  guéri. 

A  40  ans,  apparition  lente  d'un  abcès  dans  la  région  sous-maxillaire 
droite  ;  après  quatre  mois  d'évolution  non  douloureuse,  il  est  percé  et 
suppure  pendant  dix  mois. 

En  1890,  panaris  de  l'auriculaire  droit  qui  occasionne  un  phlogmon  diffus 
de  l'avant-bras  et  nécessite  l'amputation  du  doigt. 

Il  y  a  cinq  ans,  il  aurait  été  atteint  d'une  affection  aiguë  du  poumon 
qui  nécessita  un  séjour  de  six  semaines  à  l'hôpital. 

Antécédents  alcooliques  peu  marqués,  mais  certains. 

État  actuel.  —  Constitution  robuste,  santé  excellente  ;  le  blessé  ne  pré- 
sente pas  d'autre  affection  que  celle  (jui  l'amène  à  l'hôpital.  Tempérament 
arthritique.  Artérioscléi'ose  très  marquée.  Emphysème  pulmonaire. 

Le  6  décembre,  en  voulant  briser  une  planche  sur  sa  jambe,  le  malade 
s'enfonce  une  petite  pointe  dans  le  genou  droit  au  bord  interne  de  la  ro- 


tille  et  il  la  retire  immédiatement.  Il  fait  quelques  pas  et  il  ressent  aus- 
sitôt une  violente  douleur  articulaire. 

Le  blessé  entre  le  jour  même  à  l'hôpital,  où  l'on  constate  l'absence 
complète  d'inflammation  :  pas  de  gonflement  du  genou. 

/  décembre.  La  douleur  persiste,  le  genou  est  tuméfié,  le  cul-de-sac 
sous-tricipital  fait  une  saillie  notable.  Pas  d'inflammation. 

Le  9.  Le  chirurgien  fait  la  ponction  qui  retire  un  peu  de  liquide  séreux, 
jaunâtre.  Lavage  de  l'articulation  à  l'eau  phéniquée  ("2  p.  100)  stérilisée. 

Soulagement  immédiat. 

T„  =  38°4  L  =  38°8 

Le  10.  Réapparition  des  douleurs  et  du  gonflement. 

La  fièvre  se  maintient  pendant  trois  jours  aux  environs  de  38°. 

Le  JS.  Nouvelle  ponction  et  nouveau  lavage. 

Avant  la  ponction  : 

Tm  =  38°  T,  =:  38°3 

Le  liquide  ponctionné  est  assez  abondant,  séreux,  jaunâtre,  absolument 
analogue  à  celui  retiré  la  première  fois. 

La  température  se  maintient  encore  aux  environs  de  38°  jusqu'au  17, 
où  elle  redevient  normale. 

La  seconde  ponction  fait  cesser  la  douleur. 

Le  20.  Disparition  complète  du  gonflement,  un  peu  de  raideur  arti- 
culaire ;  l'immobilisation  du  membre  est  supprimée.  Plus  de  fièvre. 

Examen,  du  liquide  ponctionné  —  Les  cultures  restent  stériles.  Les 
globules  blancs  sont  très  nombreux,  la  plupart  polynucléaires,  quelques 
cellules  endothéliales  libres  dans  le  liquide. 

Rem.\rques.  —  Cette  observation  met  en  évidence  les  faits 
suivants  : 

i"  L'existence  d'une  fièvre  assez  intense  survenant  à  la  suite 
d'une  hydarthrose  traumatique  aiguë  et  aseptique. 

La  plaie  du  genou,  très  petite  et  superficielle,  guérit  sans  in- 
ilammation  ni  suppuration  ;  elle  ne  peut  donc  avoir  été  la  cause 
directe  de  l'hyperthermie  ; 

2°  L'apparition  de  la  température  maxima  (88",8)  le  soir  de 
la  première  ponction. 

Cette  poussée  fébrile  doit-elle  être  mise  sur  le  compte  de 


1.  Il  a  i'io  prali(jué  par  M.  Hausuai.teh,  piorps.v(iii  ogix'gè 
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rinjectioii  d'eau  plicaiquée?  Rnppeloiis-nous  que  les  expérien- 
ces de  M.  b]delberg  '  ont  prouvé  que  les  injections  sous-cuta- 
nées d'eau  phéniquée  ne  provoquent  pas  d'élévation  de  tempé- 
rature. Cependant  il  est  possible  que  dans  le  cas  particulier 
l'injection  d'eau  phéniquée  ait  produit  une  légère'  irritation  de 
la  synoviale,  irritation  qui  se  serait  traduite  par  un  afïlux  de  leu- 
cocytes. 

Notons  toutefois  que  l'hyperthermie  existait  déjà  avant  la 
ponction  ; 

S"  La  présence  d'un  grand  nombre  de  leucocytes  polynu- 
cléaires ; 

4°  La  disparition  simultanée  de  la  fièvre  et  du  gonflement; 
l'absence  de  symptômes  généraux. 

II.   —  SÉREUSES  SPLANCHNIQUES 

a)  Péritoine. 

a)  Traimatismes  expérimentaux.  —  Pour  étudier  les  modi- 
fications de  la  température  centrale  produites  sous  l'influence 
des  épanchements  sanguins  traumatiques  intra-péritonéaux, 
nous  avons  fait  l'expérience  suivante  : 

Un  cobaye  femelle  du  poids  de  420  gr.  est  laparotomisé  avec 
une  asepsie  rigoureuse  ;  le  péritoine  ouvert,  nous  sectionnons 
un  vaisseau  mésentérique.  Nous  laissons  le  sang  s'écouler  dans 
la  séreuse  pendant  une  demi-minute  environ;  puis  les  deux 
bouts  du  vaisseau  sont  liés  au  fil  de  soie  bouilli.  Suture  du 
péritoine  au  fil  de  soie.  L'incision  de  la  peau  est  fermée  au 
moyen  d'une  serre-fine. 

Après  une  hypothermie  de  plusieurs  heures,  le  thermomètre 


1.  M.  Edelberg,  Klinische  und  experimentelle  Ihitersuclningen  iiher  dus 
Wii/tdJieOer  bei  antiseptischer  liehaiidliing.  iUeutsch.  '/xilscli .  J.  CInnmjie, 
Bd.  I,  H.  2,  p.  C2.  Leipzig,  1880.) 


monte  de  0°,3,  0',6  et  0°,9  au-dessus  de  la  température  primi- 
tive, au  bout  de  huit,  douze  et  vingt  heures  ;  la  trente-sixième 
heure,  Thyperthermie  a  disparu. 

Les  cultures  du  sang  épanché  ensemencé  au  moment  de 
l'opération  restent  stériles*. 

L'asepsie  du  sang  extravasé  est  de  plus  vérifiée  trois  fois  :  au 
bout  de  six,  dix  et  trente  heures. 

Chaque  fois,  le  liquide  péritonéal,  examiné  au  microscope, 
renferme  de  nombreux  leucocytes,  presque  tous  polynucléaires, 
des  hématies  et  quelques  cellules  endothéliales. 

Trente-quatre  heures  après  l'opération,  l'animal  est  sacrifié, 
sa  cavité  abdominale  ouverte. 

On  ne  trouve  plus  aucune  trace  de  sang  ext^-avasé,  ni  de 
caillots. 

Cette  expérience  prouve  nettement  que  les  épanchements 
sanguins  intra-péritonéaux  aseptiques,  résultant  d'une  laparo- 
tomie, peuvent  engendrer  la  fièvre  traumatique  aseptique;  elle 
met  aussi  en  évidence  le  grand  pouvoir  de  résorption  du  péri- 
toine sain  qui  est  capable  d'absorber  le  sang  épanché  dans  sa 
cavité  avant  que  celui-ci  ait  eu  le  temps  de  se  coaguler. 

Nous  avons  eu  bien  soin  de  vérifier  plusieurs  fois  l'asepsie 
de  l'épanchement. 

C'est  qu'en  effet  la  simple  irritation  du  péritoine  par  du  sang 
extravasé,  par  des  caillots,  peut  déterminer  une  infection  de  la 
séreuse,  sans  compter  que  le  sang  stagnant  est  un  excellent 
milieu  de  culture  pour  les  bactéries^  De  plus,  l'ouverture  de 
l'abdomen  amène  forcément  la  chute,  dans  le  péritoine,  de  ger- 
mes extérieurs;  il  est  vrai  qu'habituellement  ces  germes  sont 
détruits  avant  d'avoir  eu  le  temps  de  se  multiplier  et  d'élaborer 
des  toxines. 


1.  L'cQsencement  était  fait  au  moyen  d'une  tige  de  platine  rtambée  introduite 
pai  une  boutonnière  péritonéale. 

2.  Watbruouse,  Experimentelle  Vntersuchungen  ilber  Peritoaitis.  (Vir- 
choir  s  Arcliiv.  BJ,  GXl.X.  1890.  i 


Enfin,  le  ventre  étant  resté  ouvert  pendant  [)rès  de  dix  mi- 
nutes, il  y  avait  lieu  de  craindre  que  la  trop  longue  durée  de 
ropération  eût  déterminé  des  altérations  de  la  séreuse  sullisantes 
pour  favoriser  l'alllux  et  la  puUulation  des  bactéries'. 

L'expérience  suivante  prouve  d'ailleurs  bien  avec  quelle  i'a- 
cilité  peut  se  produire  l'infection  du  péritoine  sous  l'influence 
d'une  simple  irritation  de  la  séreuse. 

Dans  le  but  de  recueillir  des  globules  blancs,  nous  avions 
introduit  dans  la  cavité  abdominale  d'un  lapin  une  demi-dou- 
zaine de  très  petites  éponges  stérilisées.  L'opération  avait  été 
faite  avec  l'asepsie  la  plus  minutieuse  et  cependant  l'anin^al 
mourut  quelques  heures  après  d'une  péritonite  dont  l'exsudat, 
ensemencé,  donna  une  culture  pure  de  coli-bacilles. 

Nous  pourrions  citer  aussi  une  observation  clinique  de  la- 
parotomie suivie  rapidement  de  septicémie  intestino-périto- 
néale  par  suite  de  l'oubli  d'une  compresse  stérilisée  dans  le 
ventre. 

Tous  ces  faits  démontrent  donc  la  nécessité  absolue  de  pra- 
tiquer l'examen  bactériologique  des  liquides  épanchés  dans  le 
péritoine  à  la  suite  de  traumatismes  opératoires. 

Mais  cet  examen,  facile  à  faire  sur  un  animal  en  expérience, 
est  rarement  possible  chez  l'homme.  C'est  pour  cette  raison 
que  la  littérature  chirurgicale  est  si  pauvre  en  observations  de 
fièvre  traumatique  réellement  aseptique,  ainsi  que  nous  allons 
le  voir. 

b)  Traumatismes  opératoires.  —  Nous  laissons  complètement 
de  côté  les  traumatismes  accidentels  de  l'abdomen  qui  s'ac- 
compagnent si  fréquemment  d'hypothermie  et  de  symptômes 
infectieux. 

Nous  ne  nous  occuperons  que  des  traumatismes  opéi'atoires. 


1.  Expériences  de  WAt/niAnu,  citô  par  ÎAVELet  Lanz,  Veber  Mliolngie  (1er  Peri- 
lonitis.  (MiUheilungea  ans  Kliniken  und  medicinischeii  Inslilalcn  der  Schweiz, 
1,  Ueiche,  I.  Heft.  Cari  Sullmana,  Basel  uud  Leipzig,  1893.) 


* 
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Piiriïii  ces  derniers,  nous  pounions  citer  le  massafje  utérin 
pratiqué  dans  le  but  de  mobiliser  une  matrice  fixée  en  mau- 
vaise position  par  d'anciennes  adliérences.  Ce  massage  déter- 
mine quelquefois  en  effet  une  légère  poussée  fébrile.  Mais  cette 
lièvre  est-elle  réellement  amicrobienne  ?  Elle  doit  être  bien 
souvent  septique;  les  adhérences  fixatrices  résultant  générale- 
(fuiie  pelvi-péritonite  septique  antérieure,  leur  rupture  doit 
nietti-e  en  liberté  dans  la  séreuse  des  bactéries  qui,  récupérant 
bi  usquement  leur  ancienne  virulence,  peuvent  engendrer  une 
péritonite  septique  atténuée,  du  pcrllonlsme,  conmie  diraient 
les  anciens  chirurgiens. 

En  est-il  de  même  de  la  fièvre  consécutive  aux  laparotomies 
aseptiques? 

Tous  les  chirurgiens  savent  bien  que  les  opérations  abdomi- 
nales aseptiques  engendrent  fréquemment  un  léger  mouvement 
fébrile  débutant  généralement  le  soir  de  fintervention  ou  le 
lendemain  et  persistant  pendant  trois  ou  quatre  jours  et  quel- 
quefois plus.  Cette  hyperthermie  est  presque  toujours  peu  éle- 
vée, oscillant  entre  37'',5  et  SS^jS  sans  dépasser  39". 

De  plus,  le  pouls  est  généralement  un  peu  accéléré  (90-110). 
L'état  général  de  l'opéré  reste  d'ailleurs  satisfaisant;  il  a  sim- 
plement quelques  nausées,  rarement  des  vomissements;  le  ven- 
tre est  légèrement  douloureux  ;  enfin  il  y  a  de  la  paralysie  in- 
testinale et  de  la  constipation. 

Tous  ces  symptômes  traduisent  la  réaction  péritonéale.  Mais 
cette  réaction  est-elle  amicrobienne  ? 

L'absence  de  symptômes  généraux  permet  de  le  supposer, 
non  de  l'alïirmer. 

Nous  savons  en  effet  que  le  péritoine  peut  s'infecter  sous 
l'influence  de  causes  multiples  et  minimes  en  apparence.  Or 
ces  causes  interviennent  d'autant  plus  que  l'opération  s'est 
prolongée  davantage  et  que  par  suite  la  séreuse  subit  plus  long- 
temps le  contact  de  l'air  extérieur. 

11  y  a  donc  lieu  de  suspecter  toutes  les  observations  de  fièvre 
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trauiiiaUque,  prétendue  aseptique,  consécutive  à  des  laparo- 
tomies. 

Il  est  cependant  certain  que,  dans  bien  des  cas,  il  s'agit  de 
lièvre  réellement  aseptique. 

La  production  d'un  épanchement  sanguin  intra-péritonéal 
post-opératoire  peut  en  effet  engendrer  une  hyperthermie  ami- 
crobienne,  ainsi  que  le  prouvent  un  certain  nombre  d'observa- 
tions (ï hématocèles  spontanées  que  nous  allons  rapporter. 

En  1894,  MM.  Hartmann  et  V.  Morax*  ont  mentionné  deux 
cas  d'hématocèles  rétro-utérines  avec  fièvre  (38'',4  dans  le  pre- 
mier, 88",5  et  38'',8  dans  le  second)  où  l'ensemencement  d'une 
grande  quantité  de  sang  ne  donna  lieu  à  aucune  culture. 

Dans  sa  thèse  de  doctorat,  M.  F.  Jayle  parle  d'un  autre  cas 
d'hématocèle  rétro-utérine  s'accompagnant  de  40"  et  où  le  sang 
extravasé  mis  en  culture  resta  stérile. 

* 

Enfin  M.fleynier  a  bien  voulu  nous  signaler  quelques  autres 
faits  du  même  genre  qu'il  a  communiqués  dernièrement  à  la 
Société  de  chirurgie  de  Paris.  Il  nous  écrivait  récemment  au 
sujet  de  la  fièvre  consécutive  aux  hématocèles  intra-péritonéales 
spontanées  qu'il  avait  été  bien  souvent  surpris  de  constater 
qu'une  élévation  de  température  assez  forte  pour  faire  croire  à 
une  suppuration  pût  résulter  de  la  présence  dans  le  péritoine 
d'une  collection  sanguine.  Bien  souvent,  ce  chirurgien,  souji- 
çonnaiit  cliniquement  l'asepsie  de  l'épanchement,  refermait  le 
ventre  sans  drainage  et  le  malade  guérissait  sans  le  moindre 
accident.  Plusieurs  fois,  d'ailleurs,  l'asepsie  du  sang  extravasé 
lui  fut  démontrée  par  l'examen  bactériologique  (une  fois  cet 
examen  fut  pratiqué  par  M.  Marie,  son  interne). 

Ce  sont  ces  faits  que  M.  Reynier  a  signalés  dans  sa  commu- 
nication à  la  Société  de  chirurgie  (1895). 

1.  H.  Hartmann  et  V.  Morax,  Quelques  considératio7is  sur  la  bactériologie  des 
su ppuralions  péri-utérines.  {Annales  de  gtjnccologie,  juillet  ISO'i,  t.  XLII,  p.  1.) 

2.  F.  JAYLii,  La  Septicémie  périlonéale  aiguc  losl-opératoire.  Thèse  duct., 
Paris,  1895,  p.  Gl. 
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11  a  bien  voulu  nous  l'aire  parvenir  deux  autres  observations 
triicmatoccles.  Dans  ces  deux  cas  que  nous  allons  rapporter,  il 
put  assister  au  début  des  accidents  et  constater  la  fièvre  dès  les 
premiers  jours. 

OBSERVATION  I 

Le  27  octobre  18U0,  M.  le  Reynier  est  appelé  près  trune  malade 
entrée  la  veille  dans  un  service  de  médecine  où  elle  fut  prise  de  syncope, 
avec  petitesse  du  pouls,  pâleur  des  téguments,  douleur  dans  le  ventre  et 
pour  laquelle  le  diagnostic  d'iiématocèle  péritonéale  s'imposait.  Le  même 
jour,  on  lui  fit  plusieurs  piqûres  d'éllier  et  de  caféine. 

Le  lendemain  matin,  la  malade  était  très  faible,  pouls  toujours  petit, 
rapide. 

Le  27  au  soir,  c'est-à-dire  24  beures  après  le  début  des  accidents,  la 
température  était  de  38°,2. 
Le  28  : 

Tm  =  38°  Ts  =  3S°5 

Le  29  : 

Tm  =  39  P  =  110,  petit 

Etat  général  très  bas  nécessitant  une  intervention  immédiate. 
La  laparotomie  est  pratiquée  et  fait  découvrir  un  épanchement  de  sang 
non  enkysté.  Le  soir  même,  la  température  baissait  : 

ïs  =  38''2 

et  le  lendemain  elle  était  à  37°. 

OBSERVATION  II 

Il  s'agit  d'une  femme  entrée  en  1892  à  l'hôpital  Tenon,  dans  le  ser- 
vice de  M.  le  D'  Reynier,  qui  posa  dès  le  début  le  diagnostic  de  salpingite 
hémorrbagique  probable. 

Elle  fut  prise  subitement  de  syncope  qui  survint  au  moment  d'une 
époque  de  règles.  Celles-ci  avaient  débuté  le  matin  et  s'étaient  arrêtées 
brusquement  dans  la  journée.  Le  lendemain  matin,  trouvant  le  ventre 
ballonné,  une  masse  qui  bombait  dans  le  cul-de-sac  vaginal  postérieur  et 
qui  n'existait  pas  la  veille,  le  chirurgien  fit  le  diagnostic  facile  d'héma- 
tocèle. 

Le  matin  de  ce  même  jour,  c'est-à-dire  12  heures  après  l'accident,  la 
température  était  de  36°,  le  soir  de  36°,8. 


Le  leiulemain  18  février  : 


T,„  =  37n 

Ts 

=  38 

Le  19: 

Tm  =  37  G 

Ts 

=  39  3 

Le  20: 

T,„  =  37  2 

Ts 

=  38 

Le  21  : 

T,„  =  38 

Ts 

=  38 

'22  février. 

Laparotomie  :  liématocèle  et 

salpingi 

côté  gauciie,  côté  droit  intact.  Pas  de  drainage,  guérison  sans  accident. 

Remarques.  —  Ces  observations  ne  sont  pas  absolument 
l)robantes,  car  l'examen  bactériologique  du  sang  épanché  n'a 
pas  été  pratiqué. 

L'asepsie  ne  peut  qu'être  soupçonnée  cliniquement.  Le  fait 
(jue  la  fermeture  du  ventre  sans  drainafje  n'a  donné  lieu  à  au- 
cun accident  consécutif,  vient  à  l'appui  de  cette  hypothèse,  sans 
toutefois  la  démontrer  d'une  façon  positive. 

D'ailleurs,  môme  si  l'asepsie  du  sang  extravasé  eût  été  dé- 
montrée au  moment  de  la  laparotomie,  eùt-on  pu  affirmer  que, 
dans  les  premiers  jours  après  le  début  des  accidents,  le  sang  ne 
fut  pas  septique?  Comme  le  dit  M.  Quénu*,  pour  pouvoir  con- 
clure à  l'asepsie  d'une  hématocèle,  il  faudrait  avoir  des  analyses 
du  liquide  sanguin  à  dilTérentes  périodes  de  son  évolution  et  à 
des  dates  plus  ou  moins  éloignées  de  la  rupture  primitive  des 
vaisseaux. 

Cette  remarque  a  une  grande  importance  dans  les  cas  d'hé- 
inatocèles.  Un  grand  nombre  d'entre  elles  en  effet  sont  dues  à  la 
rupture  de  grossesses  tubaires  dont  le  contenu  est  souvent  sep- 
ti(jue. 

De  tous  ces  faits,  nous  pouvons  cependant  conclure  que  la 
production  d'épanchements  sanguins  intra-péritonéaux  peut 
engendrer  la  fièvre  aseptique,  mais  que  le  nombre  des  observa- 


1.  OuÉNU,  Analyse  bactériologique  d'une  hématocèle  rétro-utérine.  [Bail.  Soc. 
de  chirurgie  de  Paris,  t.  XIX,  p.  72G.) 

9 
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lions  i)iibliées  est  trop  faible  pour  permettre  de  fixer  les  carac- 
tères cliniques  de  cette  fièvre. 

Avant  de  passer  à  l'étude  de  l'hypertliermie  consécutive  aux 
traumatismes  pleuraux,  nous  dirons  quelques  mots  des  éléva- 
tions de  température  engendrées  par  les  liématocèles  post-opê- 
raloircs\  Ces  modilicalions  thermiques  nous  ont  été  signalées 
[)ar  M.  Pozzi. 

11  s'agit  d'hématocèles  extra-péritonéales  intra-ligamentaircs 
qui  surviennent  à  la  suite  des  opérations  sur  les  annexes,  au 
moment  du  retour  de  Thémorrhagie  menstruelle  (épistaxis  uté- 
rin es)  ^ 

Ces  liématocèles  ont  donc  leur  siège  dans  le  tissu  conjonctif 
interposé  entre  les  deux  feuillets  des  ligaments  larges  et  non 
dans  la  cavité  séreuse.  Elles  eussent  donc  dû  être  décrites 
dans  le  chapitre  qui  traite  de  la  première  variété  de  fièvre  trau- 
matique  aseptique.  Mais  dans  le  cas  particulier,  la  collection 
sanguine  est  en  contact  immédiat  avec  le  péritoine  qui  est  irrité 
et  réagit  contre  cette  irritation  ;  de  plus,  la  séreuse  contribue 
pour  une  bonne  part  à  la  résorption.  C'est  pour  ces  raisons  que 
nous  rangeons  dans  ce  chapitre  la  fièvre  des  hématocèles  post- 
opératoires. 

Cette  fièvre  est  un  phénomène  presque  constant  à  la  suite  de 
ces  épanchements.  Elle  «  n'est  pas  très  intense,  le  thermomètre 
ne  monte  pas  au-dessus  de  39°  et  la  courbe  oscille  généralement 
entre  37",5  et  38'',5.  Le  pouls  devient  aussi  un  peu  fréquent, 
mais  il  conserve  sa  force,  son  ampleur,  sa  régularité.  C'est  ex- 
ceptionnellement que  l'élévation  de  la  (empérature  s'accom- 
pagne de  frissons,  de  soif  vive,  de  sécheresse  de  la  peau  ou 
d'autres  phénomènes  fébriles.  » 


1.  L'iioinalocèle  post-opératoire  apparaît  eu  général  peu  de  jours  après  l'iii* 
terveiition  cliirurgicale  ;  c'est  presque  toujours  daus  la  première  semaine  ou 
au  commencement  de  la  seconde. 

2.  Ch.  ])E  LA  NiHCE,  Contrihittion  à  l'élude  de  Vhématocèle  posi-opératoire. 
Tiièse  doct.,  p.  21,  Paris,  1893. 


Les  caractères  cliniques  de  celte  fièvre  sont  donc  identiques 
à  ceux  de  la  fièvre  trauniatique  aseptique.  Malheureusement, 
dans  les  observations  publiées  par  M.  de  la  Nièce,  Texamen  bac- 
tériologique n'a  pas  été  fait. 

Tels  sont  les  rares  documents  que  nous  avons  recueillis  sur 
la  lièvre  aseptique  consécutive  aux  lésions  mécaniques  intéres- 
sant le  péritoine. 

Nous  serons  encore  plus  bref  sur  les  modificatiuns  delà  tem- 
pérature après  les  trauniatismes  pleuraux. 

b)  Plèvre. 

Nous  rapportei'ons  seulement  trois  obsei'va lions  d'iiémollio- 
rax  '  qui  nous  ont  été  communi(iuées  par  M.  Tuilier-, 

OBSERVATION  I 

H...,  20  ans.  Etudiant  en  droit.  Tentative  de  suicide  par  balle  de  re- 
volver. Plaie  pénétrante  de  poitrine  du  côté  gauche.  Héinothorax  abon- 
dant ayant  provoqué  dès  le  lendemain  une  vive  dyspnée.  Pendant  5  à 
0  jours,  température  élevée,  oscillant  entre  39°  et  40°  et  ayant  fait  croire 
à  la  purulence  de  l'épanchement. 

Une  ponction  faite  au  6'  jour  a  donné  issue  à  un  liquide  que  les  cul- 
tures ont  montré  aseptique. 

A  ce  moment,  la  lièvre  est  brusquement  tombée  ;  l'état  général  est  re- 
devenu meilleur  et  la  température  s'est  depuis  lors  maintenue  normale. 
Guérison. 

OBSERVATION  II 

Femme,  18  ans. 

Hémotliorax  gauche  consécutif  à  une  plaie  par  balle  de  revolver  (ten- 
tative de  suicide).  Apyrexie  les  cinq  premiers  jours.  Au  6' jour,  la  tem- 


1.  M.  Hautji.\nn  a  bien  voulu  nous  signaler  deux  cas  de  gros  ôpancliement.s 
saDguins  pleuraux  aseptiques  fclK-iles.  Dans  l'un  d'eux,  l'évacuation  du  sang  par 
une  ponction  aspiratrice  fut  suivie  d'une  cLuto  immédiate  de  la  température  do 
39°5  à  37°. 

2.  TuFFiER,  Soc.  de  chirurgie,  séance  du  13  nov.  1895. 
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péralure  monte  à  38%6  et  oscille  entre  ^H^G  cl  39%4  pendiinl  quatre 
jours.  Au  11'' jour,  la  température  retombe  à  la  normale  cl  la  malade 
guérit  sans  présenter  d'autre  complication. 

OBSERVATION  III 
(Recueillie  par  M.  Claude,  interne  du  service) 

L.  D.,  19  ans. 

Entré  à  Beanjon,  salle  Iluguier,  pour  un  liémolliorax  consécutifs  une 
plaie  par  balte  de  revolver  (tentative  de  suicide)  ;  la  plaie  siège  au  niveau 
du  3"  espace  intercostal  droit,  au-dessus  du  sein. 

Le  11  septembre,  température  38°;  le  soir  dyspnée,  la  matité  remonte 
en  arrière  et  à  droite  jusqu'à  l'épine  de  l'omoplate.  Souiïle,  égopbonie  ; 
jusqu'au  17  septembre,  les  phénomèmes  paraissent  s'amender,  la  tempé- 
rature reste  normale.  Mais  le  18  on  constate  une  augmentation  notable 
de  l'épanchement,  et  le  20,  la  température  monte  à  38"  le  matin,  39"  le 
soir;  pendant  les  deu.x  jours  suivants  (21,  22),  le  thermomètre  a  marqué 
le  malin  37",5,  le  soir  38'',5. 

Ce  n'est  qu'à  partir  du  23  que  la  fièvre  a  cessé  complètement,  les 
signes  d'épanchement  pleural  ont  été  depuis  lors  en  diminuant  d'inten- 
sité et  le  13  novembre  le  malade  peut  être  considéré  comme  guéri. 

Remarques.  —  De  ces  trois  observations,  la  première  est 
seule  probante,  puisque  c'est  le  seul  cas  où  l'asepsie  de  l'épan- 
chement  pleural  ait  clé  vérifiée. 

Cette  observation  nous  montre  que  les  plaies  pénétrantes  de 
poitrine  peuvent  s'accompagner  de  lièvre  aseptique.  L'iiyper- 
tliermie  peut  être  assez  élevée  (89"-40°)  pour  faire  croire  à  une 
suppuration  de  l'iiémotliorax. 

A  priori,  il  peut  paraître  étrange  qu'une  plaie  du  poumon 
puisse  donner  lieu  à  un  épanclieinent  pleural  aseptique.  En 
elïet,  le  plus  souvent  une  plaie  du  poumon  ouvre  des  rameaux 
bronchiques  importants  dont  le  contenu  est  riche  en  microbes, 
d'où  une  suppuration  de  l'hémothorax  ou  bien  il  se  développe 
un  foyer  de  pneumonie  traumatique. 

Mais  il  peut  arriver  que  la  plaie  soit  superficielle  et  n'inté- 
resse que  des  rameaux  bronchiques  de  petit  calibre.  Dans  ce 
cas,  l'air  n'ayant  d'accès  dans  la  plaie  que  par  des  canaux  très 
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éLroils,  «  sa  présence  est  inoffensive,  car  il  est  pur  »,  D'ailleurs, 
«  Tyndall,  Lister  et  de  nombreux  observateurs  après  eux  ont 
montré  que  l'air  inspiré  n'arrivait  aux  petites  bronches  que  privé 
des  poussières  et  des  germes  de  l'atmosphère,  et  l'étude  directe 
des  parties  périphériques  du  poumon  permet  de  penser  qu'à  l'état 
de  santé  il  n'existe  dans  le  parenchyme  pulmonaire,  grosses  et 
moyennes  bronches  mises  à  part,  aucun  organisme  étranger  » 

On  a  précisément  remarqué  que  les  balles  de  reyolversont 
d'une  innocuité  remarquable  quand  elles  ne  font  que  traverser 
les  parties  périphériques  du  poumon. 

De  plus,  «  une  balle  peut  être  aseptique  ;  elle  peut  n'entraîner 
avec  elle  aucun  agent  infectant  emprunté  aiix  vêtements  ou  à  la 
surface  du  corps...  Dans  ces  conditions,  le  trajet  de  la  blessure 
restant  aseptique,  la  guérison  s'obtient  par  l'enkystementpur  et 
simple  du  corps  étranger.  » 

Pour  ces  raisons,  il  est  possible  que  la  fièvre  observée  par 
M.  Tuffier  dans  les  deux  derniers  cas  d'hémo thorax  ait  été  réel- 
lement aseptique.  Cependant,  il  nous  semble  prudent  de  con- 
cevoir des  doutes  sur  la  véritable  nature  de  la  fièvre  quand  elle 
débute  seulement  plusieurs  jours  après  le  traumatisme  (obser- 
vation 2),  ou  procède  par  poussées  (observation  3).  On  peut 
alors  avoir  affaire  à  une  infection  secondaire  et  si  la  guérison 
survient  quand  même  rapidement,  c'est  que  les  agents  de  cette 
infection  étaient  peu  virulents. 

Après  avoir  étudié  la  fièvre  aseptique  consécutive  aux  trau- 
matismes  pleuraux,  nous  devrions  faire  l'histoire  clinique  de 
la  fièvre  engendrée  par  les  lésions  mécaniques  des  autres  sé- 
reuses splanchniques  (péricarde,  arachnoïde). 

Mais  nous  n'avons  trouvé  aucune  observation  clinique  de 

1.  J.  .1.  Peyiiot,  article  :  Plaiei  pénéti-antes  de  la  plèvre  et  du  poumon,  p.  30- 
37-43  {Trailé  de  chir.  de  MM.  Duplay  et  Reclus,  t.  YI.  1892.) 

Consulter  aussi:  Polguère,  Des  Infections  secondaires.  Th.  Paris,  1888; 
—  Evu  UN,  De  la  Sappuralion  des  épanchcments  sanguins  dans  les  plèvres. 
Th.  Paris,  1888;  —  Lesdos,  Contrih.  à  l'élude  de  Vliémolhorax  Iraumatique, 
Th.  Paris,  1882. 
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cette  variété  de  fièvre.  Nous  la  passerons  donc  sous  silence 
pour  dire  quelques  mots  des  modifications  de  la  température 
provoquées  par  les  traumatismes  des  organes. 

III.  -  FIÈVRE  ASEPTIQUE  CONSÉCUTIVE  AUX  TRAUMATISMES  DES  ORGANES. 

Nous  nous  contenterons  de  signaler  un  certain  nombre  de 
traumatismes  des  reins  avec  épanchements  uro-hématiques 
péri-rénaux  qui  ont  été  suivis  d'hyperthermie. 

MM.  Ch.  Monod  Peyrot'-,  Boifiin  ^  etc.,  en  ont  rapporté  des 
observations  dans  lesquelles  on  voit  la  température  se  maintenir 
pendant  plusieurs  jours  aux  environs  de  88"  et  38",5. 

Plus  récemment,  M.  Tulfier''  en  a  publié  deux  autres  obser- 
vations. 

OBSERVATION  I 

Contusion  du  rein  droit.  —  Hématurie  primitive.  —  Epanchement  uro- 
aanguin  péri-rénal.  —  Evacuation  par  l'uretère  au  I Jour,  simulant 
une  hémorriiagie  secondaire.  —  Fièvre  pendant  deux  jours. 

D.  (Georges),  âgé  de  20  ans,  slénogrnphe,  entre  salle  Gosselin,  n»  2,  le 
il)  octobre  1894,  au  soir. 

Etant  en  bicyclette,  il  a  été  frappé  dans  la  région  lombaire  droite  par 
le  brancard  d'une  voiture.  Douleur  vive  au  niveau  du  rein  droit. 

La  nuit  qui  suit  son  entrée,  mictions  assez  fréquentes  et  spontanées 
(un  litre  d'urine  sanglante)  d'une  coideur  brun  noir.  Le  malade  n'a  pas 
de  passé  pathologique  urinaire,  pas  de  blennorrhagie. 

Température  normale.  —  On  sent  une  masse  diffuse  péri-rénale,  dou- 
loureuse. Pas  d'ecchymose. 

Le  20  octobre.  Le  malade  rend  un  litre  d'urine  et  de  sang  noir  dans  la 
journée. 

Le  21.  Urines  moins  colorées.  Température  :  37°,4. 

Le  22.  Les  hématuries  ont  cessé,  mais  les  urines  sont  encore  un  peu, 


1.  Ch.  Monod,  Ann.  génit.-urin.,  1892,  p.  342. 

2.  Peyrot,  Bull.  Soc.  cliîr.,  21  mars  1894. 

3.  BoiFFiN,  Ann.  génil.-urin.,  1893. 

4.  TuFFiiîR,  Des  Épanchements  uro-hématiqncs  périrénaux  {Ann.  génil.-urin . 
mars  1895,  n"  3,  p.  222-225.) 
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foncées.  La  région  du  rein  droit  est  encore  douloureuse  à  la  pression.  La 
palpation  de  la  région  lombaire  fait  reconnaître  une  tumeur  sanguine 
dure,  mais  Iluctuante,  qui  s'étend  jusqu'à  la  région  inguinale  où  on  trouve 
une  ecchymose. 

Le  25.  La  teinte  pseudo-ictérique  des  téguments  qui  avait  apparu  la 
veille  s'accentue.  Pas  de  phénomènes  généraux.  Température  normale  : 
37°. 

Le  26.  Urines  claires,  paraissant  contenir  un  peu  d'hémaphéine.  Ex- 
tension de  l'infiltration  sanguine.  —  État  général  bon.  —  Pas  de  fièvre. 
Le  soir,  le  malade,  rend  de  nouveau  des  urines  hémorrhagiques  très 
foncées.  —  La  tension  de  la  tuméfaction  abdominale  et  lombaire  a 
diminué.  Les  ecchymoses  ont  presque  disparu.  Température  normale. 

Le  6  novembre.  Les  urines  sont  tout  ;i  fait  claires,  le  malade  sort  guéri 
le  6décembre  :  la  tuméfaction  péri-rénale  a  complètement  disparu. 

Remarque.  —  Cette  observation  montre  que  la  contusion 
rénale  avec  épanchement  uro-hématique  s'est  accompagnée 
d'une  élévation  vespérale  de  température  (38°,5)  pendant  deux 
jours  avec  ictère  hémaphéique. 

OBSERVATION  II 

Contusion  du  rein  droit.  —  Épanchement  péri-rénal.  —  Évacuation 
par  l'uretère  simulant  une  hémorriiagie  secondaire. 

H.  (Pierre),  âgé  de  35  ans,  charretier,  entre  le  30  novembre  1894. 

Le  malade  a  reçu,  le  29  novembre,  à  7  heures  du  soir,  un  coup  de 
limon  de  voiture  dans  le  flanc  droit,  qui  l'a  obligé  à  se  mettre  au  lit. 

11  souffre  beaucoup  et  présente  de  la  fièvre,  mais  n'a  pas  uriné  de  sang 
tout  de  suite.  Dans  ses  antécédents  pathologiques,  il  faut  signaler  une 
blennorrhagie  (maintenant  l'écoulement  a  cessé);  il  n'a  jamais  eu  de  pus 
dans  ses  urines. 

Le  30  novembre  au  matin,  survient  la  première  hématurie,  six  heures 
environ  après  l'accident.  11  entre  alors  à  l'hôpital.  A  la  palpation  du  liane 
(h'oit,  on  sent  une  tumeur  diffuse,  douloureuse  surtout  au  niveau  de 
l'angle  coslo-vertébral.  Les  urines  sont  mêlées  de  sang  noir  et  si  le 
malade  n'a  pas  uriné  de  sang  dès  le  monrent  du  traumatisme,  c'est  pro- 
bablement à  cause  de  l'oblitération  de  l'uretère  par  un  caillot.  Les  urines 
sont  en  quantité  normale.  Pas  de  crises  néphrétiques  ni  de  rétention 


—  1 3()  — 

d'urine.  La  température  est  à  38°,G  le  30  au  soir.  Nausées  de  temps  en 
temps.  —  Pas  de  vomissements. 

Le  /"  décembre.  Température  :  38"  le  matin. 

Urines  en  quantité  normale,  mais  mêlées  de  sang  noir.  La  région  lom- 
baire ne  présente  plus  d'ecchymoses,  mais  elle  est  douloureuse  au  palper. 

Le  malade  est  soumis  au  régime  lacté  absolu.  Vessies  de  glaces  loco 
dolenti. 

T,„  =  38°  Ts  =  38°4 

Le  2  décembre.  Amélioration  do  l'état  général.  —  Diminution  de  la 
tuméfaction.  —  Urines  à  peine  colorées  en  rose. 

Tm  =  38°  T,  =  38H 

Le  3  décembre.  Crises  douloureuses  avec  sensation  d'étoulîemenl.  Dou- 
leur dans  le  côté. 

Le  5.  État  général  excellent.  —  Urines  de  couleur  normale  (dépôt 
d'urates). 

T,n  =  38°  Ts  =  38°4 

Le  G.  Le  rein  est  encore  deux  ou  trois  fois  plus  gros  que  normalement. 

Tm  =  3'î''6 

A  partir  du  7  décembre,  apyrcxie  complète. 

Le  10  décembre.  Les  douleurs  ont  disparu,  mais  le  malade  est  atteint 
de  broncliile  et  de  congestion  pulmonaire  tlu  côté  droit.  Les  crachats  ren- 
ferment des  diplocoques  et  des  streptocoques,  mais  pas  de  bacille  de  Kocli. 

Le  11  décembre.  Nouvelle  hématurie  de  sang  noir  brun.  .4  l'examen 
microscopique,  on  y  trouve  des  hématies  très  altérées,  des  r/ranula lions 
irrégulières,  des  cristaux,  mais  pas  de  globules  de  pus. 

Diminution  de  la  douleur  et  de  la  tuméfaction  ;  il  y  a  un  peu  de  con- 
gestion pulmonaire.  Pas  de  fièvre.  Tempéralure  :  36°, 1  le  matin. 

Le  14.  Même  état  des  urines.  —  Le  malade  se  sent  tout  à  fait  bien. 
L'état  reste  stationnaire  jusqu'au  28  décembre. 

Le  28,  Les  urines,  qui  étaient  de  moins  en  moins  colorées,  ont  repris 
la  teinte  normale.  Tl  y  a  un  peu  de  polyurie  (:2  litres  et  demi,  3  litres 
d'urine).  Les  urines  sont  seulement  un  peu  troubles.  La  tuméfaction 
lombaire  a  disparu.  Bon  état  général. 

Le  8  janvier.  Les  urines  sont  revenues  à  la  quantité  et  à  la  couleur 
normales.  On  ne  sent  plus  rien  dans  la  région  lombaire. 

Le  malade  sort  guéri  le  10  janvier  18U5. 

Remarques.  —  Cette  observiiLion  moiiire  que  rhéiiuilurie 
primitive  a  apparu  seulement  quelques  heures  après  le  Iraïuna- 
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lisme;  elle  n  duré  cinq  ou  six  jours.  Les  urines  étaient  forte- 
ment colorées  en  brun  noir  les  deux  premiers  jours  ;  à  pnrtir  du 
troisième,  elles  devinrent  roses;  le  cinquième,  elles  étaient  re- 
devenues normales.  Leur  quantité  resta  physiologique  pendant 
toute  la  durée  de  la  fièvre. 

L'élévation  de  température  fut  constatée  pour  la  première  fois 
le  lendemain  soir  de  l'accident  (38',G).  Cette  hyperthermie  se 
maintint  pendant  cinq  jours,  oscillant  entre  38°  le  matin  et38",4 
le  soir. 

Il  est  à  noter  que  la  rétention  de  l'épanchementpéri-rénalqui 
commença  le  troisième  jour  après  l'accident  et  qui  se  traduisit 
le  lendemain  par  ties  crises  douloureuses,  de  véritables  crises 
néphrétiques,  n'amena  pas  de  modifications  dans  la  tempéra- 
ture. 

D'après  M.  Tuffier,  cette  rétention  et  ces  douleurs  seraient 
dues  à  une  coagulation  sanguine  dans  l'uretère,  {^'hématurie 
tardive,  qui  survint  le  onzième  jour,  ne  fut  point  accompagnée 
de  fièvre.  La  bronchite  et  la  congestion  qui  éclatèrent  ce  même 
jour  furent  sans  influence  sur  la  tempéi'ature.  Quant  au  sang 
éj)anché,  il  présentait  les  altérations  de  la  plupart  des  extrava- 
sats;  il  ne  contenait  pas  de  globules  de  pus. 

Ces  observations  nous  montrent  donc  que  les  traumatismes 
rénaux  avec  épanchements  uro-hématiqucs  s'accompagnent  fré- 
quemment d'hyperthermie.  Bien  que  le  liquide  extravasé  n'ait 
pas  été  ensemencé,  il  est  probable  qu'il  était  aseptique,  car 
l'examen  histologique  a  démontré  l'absence  complète  de  globu- 
les de  pus  et  la  guérison  se  fit  rapidement. 

Mais  quelle  fut  la  véritable  cause  de  la  fièvre?  Faut  il  incri- 
miner la  résorption  du  sang  ou  celle  de  l'urine,  ou  une  pertur- 
bation fonctionnelle  et  dynamique  du  rein?  Nous  ne  pouvons 
le  dire. 

Tels  sont  les  seuls  cas  de  trauniatismes  des  organes  suivis 
d'élévations  de  température  que  nous  ayons  recueillis.  Ils  sont 
en  nombre  beaucoup  trop  restreint  pour  qu'il  soit  possible  de 
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liiire  riiistoire  clinique  d'une  fièvre  dont  la  véritable  pathogénie 
nous  échappe. 

Dans  les  chapitres  précédents,  nous  avons  successivement 
passé  en  revue  les.  mothfications  de  la  température  consécutives 
aux  traumatismes  à  foyer  siégeant  dans  les  tissus  conjonctifs  et 
séreux.  Il  ne  nous  reste  plus  qu'à  étudier  celles  qui  résultent 
des  lésions  mécaniques  des  centres  nerveux. 

IV.  —  FIÈVRE  CONSÉCUTIVE  AUX  LÉSIONS  MÉCANIQUES  DES  CENTRES  NERVEUX 

I.  —  ENCÉPHALE 

a)  Traumatismes  expérimentaux. 

La  recherche  des  centres  thermiques  cérébraux  a  permis  à 
un  grand  nombre  d'expérimentateurs,  depuis  Tscheschichin 
(1866)  jusqu'à  M.  J.-F.  Guyon  (1898),  de  constater  que  les  pi- 
qûres aseptiques  de  certaines  parties  du  cerveau  donnaient  lieu 
fréquemment  à  une  hyperthermie  très  élevée,  pouvant  atteindre 
deux  et  même  trois  degrés. 

Cette  ascension  thermique'  a  toujours  un  début  très  précoce, 
survenant  d'emblée  ou  plus  souvent  après  une  courte  période 
(rabaissement  de  la  température.  Secondaire  ou  primitive,  Fhy- 
pcrtliermie  s'accuse  au  plus  tard  vers  la  fin  de  la  première 
heure.  Elle  atteint  très  rapidement  son  acmé,  s'y  maintient  pen- 
dant deux  ou  trois  heures  environ  ;  puis  le  mouvement  de  des- 
cente se  fait  progressivement  et,  le  lendemain,  la  tempéra tiu-e 
est  généralement  retombée  à  la  normale.  Exceptionnellement, 
l'hypei  thermie  peut  persister  plusieui's  jours. 

1.  J.-F,  Guyon,  Contribution  à  l'étude  de  Vhyperlhermie  centrale  conséculi oc 
aux  lésions  de  l'axe  cérébro-spinal.  Thè.se  de  Paris,  1893,  p.  139  et  suiv.  On 
Iroiivera  dans  cet  important  travail  tous  les  documents  nécessaires  à  l'étude 
de  cotte  question. 
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Ces  modifications  thermiques  ne  se  manifestent  d'ailleurs 
qu'à  la  suite  de  piqûres  de  certaines  parties  assez  bien  détermi- 
nées du  cerveau. 

Tandis  que  les  piqûres  superficielles  de  l'écorce  cérébrale 
donnent  presque  constamment  de  l'hyperthermie,  les  piqûres 
profondes  intéressant  le  noyau  caudé,  la  couche  optique,  le 
corps  calleux,  le  septum  lucidum,  le  trigone,  engendrent  fré- 
quemment, mais  non  toujours,  une  poussée  fébrile  très  accen- 
tuée. 

Signalons  encore  les  études  de  M.  Duret'  sur  les  traumatis- 
mes  cérébraux.  «  Chez  la  plupart  des  animaux  en  expérience, 
il  a  observé,  au  point  de  vue  de  la  température,  trois  phases 
successives  :  la  première,  très  courte,  est  toujours  marquée  par 
une  brusque  élévation  qui  égale  41°  et  42"  à  la  suite  de  chocs 
graves,  39°  ou  40"  à  la  suite  de  chocs  plus  légers;  la  seconde 
phase,  qui  survient  de  cinq  à  quinze  minutes  après  le  trauma- 
tisme, est  caractérisée  par  un  abaissement  rapide  de  la  tempé- 
rature au-dessous  de  la  normale,  jusqu'à  34° quelquefois;  vingt- 
quatre  heures  plus  tard  environ,  la  colonne  thermométrique 
s'élève  de  nouveau ,  c'est  alors  la  troisième  phase,  phase  inflam- 
matoire pour  M.  Duret*.  » 

De  tous  ces  faits  expérimentaux,  nous  concluons  que  les 
lésions  mécaniques  (piqûres,  contusions,  etc.)  du  cerveau  pro- 
voquent fréquemment  une  véritable  fièvre  traiiniatique  nerveuse 
(Richet).  La  brusquerie  de  son  apparition  prouve  assez  que  l'in- 
fection ne  joue  aucun  rôle  dans  sa  genèse. 

h)  Traumatismes  accidentels. 

Nous  ne  parlerons  pas  de  la  eompression,  qui  est  ordinaire- 
ment suivie  d'hypothermie. 

1.  DuKKT,  Éludes  expérimentalea  sur  les  traumalisines  cérébraux.  Th.  l'aris, 
1S7.S,  p.  90. 

2.  fiLYON,  loc.  cit.,  p.  4.S. 
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Il  ii'(3ii  est  pas  de  même  de  la  confusion  cérébrale,  qui  peut 
êlre  suivie  d'hyperllicrmie  el  cela  en  rabsence  de  toute  mé- 
ningo-encéphaliteseplique.M.  J.-F.  Guyon  a  réuni  dans  sa  thèse 
'M  cas  de  contusions  avec  fièvre  aseptique  nerveuse. 

Il  les  divise  en  deux  groupes,  suivant  la  forme  générale  de  la 
courbe  thermique. 

1"  groupe.  —  L'ascension  de  la  température  présente  trois 
périodes  à  considérer  :  une  première  période  d'abaissement, 
très  courte;  une  seconde  période  dans  laquelle  la  température 
se  relève  rapidement,  atteignant  88°  à  39°  en  huit  à  dix  heures 
et  se  maintenant  à  ce  niveau  pendant  les  vingt-quatre  heures 
suivantes;  une  période  terminale,  débutant  trente-six  heures 
environ  avant  la  mort  et  caractérisée  par  une  brusque  ascension 
à  40%  41°  et  même  42°. 

2"  groupe.  —  L'abaissement  thermique  primitif  fait  défaut  ; 
l'ascension  de  la  température  survient  presque  aussitôt  après  le 
traumatisme,  comme  dans  les  traumatismes  expérimentaux  de 
xM.  Duret,  avec  cette  différence  que  sa  durée  est  plus  longue 
(quelques  heures).  Tantôt  elle  précède  la  mort  à  brève  échéance, 
tantôt,  au  contraire,  la  température  retombe  à  la  normale  jus- 
qu'au début  de  la  période  pré-agonique  pour  remonter  à  ce  mo- 
ment 

Tels  sont  les  caractères  cliniques  de  l'hyperthermie  consécu- 
tive aux  traumatismes  encéphaliques. 

En  raison  des  analogies  qu'ils  ont  avec  ceux  de  l'hyperther- 
mie dans  les  lésions  cérébrales  spontanées,  nous  dirons  quelques 
mots  de  ces  dernières. 

c)  Lésions  cérébrales  spontanées. 

Hémorrhagle  et  ramollissemeni .  —  Gomme  les  traumatismes 
cérébraux,  ces  lésions  spontanées  se  caractérisent  par  du  coma, 


1.  .1.-1'.  GiiYON,  loc.  cil.,  p.  62-50. 


dos  convulsions,  de  la  paralysie,  du  sterlor.  Il  y  a  même  parfois 
une  si  grande  similitude  dans  les  symptômes  que  le  diagnostic 
diOerentiel  peut  être  impossible. 

L'analogie  n'est  pas  moins  grande  entre  les  deux  courbes  de 
température.  11  est  cependant  une  différence.  Tandis  que  l'abais- 
sement initial  ne  fait  presque  jamais  défaut  après  une  Iiémor- 
rhagie  cérébrale  récente,  il  manque  souvent  à  la  suite  deslrau- 
malismes  crâniens,  et  quand  il  survient  dans  ce  dernier  cas,  il 
dure  bien  moins  longtemps  que  dans  le  premier. 

L'hypothermie  initiale  de  l'hémorrhagie  se  produit  très  rapi- 
dement, parfois  en  quelques  minutes,  plus  souvent  en  quelques 
heures,  elle  peut  durer  jusqu'à  vingt-quatre  heures.  Puis  la 
température  remonte  rapidement,  atteint  38°  ou  plus 
rarement  39". 

En  vertu  de  la  loi  des  oscillations  compensatrices  de  la  tem- 
pérature', il  est  possible  que  cette  hyperthermie  secondaire  soit 
la  conséquence  de  l'hypotiiermie  primitive,  comme  si  le  système 
nerveux  s'efforçait  de  rétablir  l'équilibre  thermique  un  moment 
troublé. 

Quand  la  guérison  doit  survenir  ou  que  la  mort  est  retardée, 
au  mouvement  fébrile  secondaire  succède  un  nouvel  abaisse- 
ment, la  température  oscillant  entre  87'',5  et  ^S^S  (période 
stationnaire  de  Gharcot)  pendant  plusieurs  jours.  Puis  le  ther- 
momètre remonte  rapidement  à  40''-4P  au  moment  de  la  pé- 
riode pré-agonique". 

Telle  est  la  marche  de  la  température  dans  l'hémorrhagie 
cérébrale.  Sa  connaissance  exacte  permettra  d'établir  le  diag- 
nostic avec  la  fièvre  des  contusions  cérébrales  aseptiques 


1.  BouGHAiu),  Leçons  sur  la  fièvre  el  les  maladies  Jcbriles  (cours  inédit,  pro- 
fessé à  la  Faculté  de  médecine  en  1893). 

2.  GuvoN,  loc.  cit.,  p.  33  et  suiv. 
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II.   —  MOELLE  ÉPINIÈRE 

Depuis  Brodie,  un  grand  nombre  de  cliniciens  ont  signalé 
riiypertlierniie  à  la  suite  des  fractures  et  des  luxations ànvixdù^ 
accompagnées  de  lésions  médullaires  (contusions,  etc.).  Tantôt 
l'élévation  de  température  (42'-4:3''  et  plus)  débute  d'emblée  et 
rapidement,  tantôt  elle  est  précédée  d'une  période  d'abaisse- 
ment. 

La  plupart  des  observations  connues  de  traumatismes  du 
rachis  avec  fièvre  sont  rassemblées  dans  la  thèse  de  M.  Guyoïi. 

Telle  est  la  marche  de  la  température  après  les  lésions  mé- 
caniques des  centres  nerveux.  Intensité  et  brusque  apparition 
de  l'hyperthermie,  d'ailleurs  fréquemment  précédée  d'un  abais- 
sement thermique  et  toujours  accompagnée  d'un  cortège  de 
symptômes  imposants,  tels  sont  les  principaux  caractères  de 
cette  jièvre  traumatiquc  nerveuse. 

Bien  différente  est  la  fièvre  des  traumatismes  n'intéressant 
pas  le  névraxe.  Début  moins  subit  sans  abaissement  initial,  hy- 
pertherniie  moins  élevée,  à  courbe  plus  régulière,  sans  retentis- 
sement sur  fétat  général,  tels  sont  ses  caractères 

Elle  se  distingue  aussi  très  nettement  de  la  plupart  deswm/a- 
dies  infectieuses. 

Dans  celles-ci,  l'élévation  de  la  température  est  généralement 
plus  durable.  Les  bactéries  pathogènes  se  multipliant  déplus 
en  plus,  il  en  résulte  une  élaboration  continue  et  sans  cesse 
croissante  de  toxines  pyrétogènes  ;  d'où  une  persistance  plus 
longue  de  la  fièvre  et  une  irrégularité  plus  grande  dans  la  courbe 
thermique. 

De  plus,  les  maladies  infectieuses  sont  le  plus  souvent  pré- 
cédées d'une  période    incubation  qui  manque  dans  la  fièvre 

1.  Ses  caractères  ont  été  nettement  définis  par  MM.  Gangoli'he  et  Jossehanu 
{Rev.  chir.,  1891,  p.  446)  et  par  Volicmann  et  Genzmer  {Saiumlung  klinischer 
Yorlrùgc,  1877,  121). 
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traiimatiqiie  aseptique,  ou  du  moins  qui  est  beaucouj)  plus 
courte. 

Enfui  les  maladies  infectieuses  s'accompagnent  toujours  de 
symptômes  généraux  plus  ou  moins  graves. 

Mais  si  la  différence  entre  ces  deux  sortes  de  pyrexies  est  si 
ti'anchée  au  point  de  vue  symi)tomatique,  nous  verrons  qu'il 
n'en  est  plus  de  même  pour  la  pathogénie. 

Au  point  de  vue  biologique,  il  existe  en  effet  une  grande  ana- 
logie entre  les  cellules  et  les  microbes.  Aux  toxines  micro- 
biennes pyrétogènes,  on  peut  opposer  les  leucomaïnes  cellu- 
laires pyrétogènes  ;  à  la  fièvre  microbienne,  la  fièvre  cellulaire. 

Nous  en  avons  fini  avec  l'étude  clinique  des  modifications 
de  la  température  après  les  lésions  mécaniques  amicrobieiines. 

Établissons  maintenant  le  dlaf/nostîc  de  la  fièvre  traumatique 
aseptique. 

DIAGNOSTIC  DIFFÉRENTIEL  DE  LA  FIÈVRE  TRAUMATIQUE  ASEPTIQUE 
ET  DES  FIÈVRES  ÉPITRAUMATIQUES 

C'est  là  une  question  difïîcile  qui,  pour  être  résolue  au  lit  du 
malade,  exige  toute  l'attention  et  toute  la  sagacité  du  chirurgien. 
Et  encore  bien  souvent,  malgré  un  examen  scrupuleux  des  an- 
técédents du  blessé,  de  son  état  actuel,  de  la  nature  du  trau- 
matisme et  des  lésions  locales,  le  diagnostic  restera-t-il  en  sus- 
})ens. 

Le  diagnostic  de  la  fièvre  traumatique  aseptique  se  basera  : 

i"  Sur  la  connaissance  exacte  de  la  cause:  mode  d'action, 
j)oiiit d'application  de  la  violence,  etc. 

Le  chirurgien  devra  se  rap[)eler  toutefois  qu'il  n'existe  pas 
toujours  un  rapport  direct  entre  le  degré  de  l'hyperthermie  et 
l'étendue  des  lésions  locales; 

2"  Sur  l'élude  de  la  température.  Combien  de  temps  après 
le  traumatisme  apparaît  fhyperthermie?  Quel  est  son  degré? 
Quelle  est  sa  durée?  Quel  est  son  type  ? 
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3°  Sur  Tabseiice  de  syinpLômcs  généraux; 

4"  Sur  Tasepsie  déoiontrée  par  l'examen  bactériologique  des 
liquides  épanchés  dans  le  foyer  traumalique  et  du  sang  de  la 
circulation  générale  ; 

5"  Sur  l'absence  de  toute  aiïection  intercurrente  ou  rappelée  ; 

6°  Sur  l'observation  de  signes  locaux. 

Remarquons,  à  ce  propos,  qu'une  fausse  interprétation  des 
signes  locaux  peut  induire  en  erreur  le  chirurgien. 

Un  exemple  fera  mieux  comprendre  notre  pensée. 

Nous  avons  opéré  l'année  dernière,  dans  le  service  de  M.  le 
professeur  Heydenreich,  une  femme  de  52  ans  atteinte  d'un 
squirrhe  du  sein,  sans  envahissement  ganglionnaire.  L'opéra- 
tion terminée,  nous  faisons  un  pansement  sec  à  Tiodeforme, 
sans  drainage. 

Mais  le  troisième  jour,  la  température  atteignant  38'',4  le 
matin,  nous  ouvrons  le  pansement.  Les  bords  de  la  ligne  de  su- 
ture sont  rouges,  légèrement  tuméfiés  et  un  peu  douloureux  à 
la  pression  ;  en  un  mot,  il  y  a  de  l'inflammation.  Nous  intro- 
duisons alors  profondément  une  tige  de  platine  stérilisée  entre 
les  bords  de  l'incision  et  nous  ensemençons  sur  gélose  et  dans 
le  bouillon. 

Puis  nous  examinons  sur  lame  et  sans  coloration  le  liquide 
exsudé  qui  est  d'ailleurs  peu  abondant  et  séro-sanguinolent,  et 
nous  trouvons  avec  des  hématies  normales  ou  fragmentées  un 
grand  nombre  de  leucocytes,  la  plupart  polynucléaires  et  ani- 
més de  mouvements  amiboïdes. 

Sans  l'examen  bactériologique,  qui  resta  négatif,  le  chirur- 
gien eût  conclu  à  une  inflammation  septique  et  à  une  suppura- 
tion prochaine.  Il  n'en  fut  rien.  Au  bout  de  dix  jours,  la  réunion 
pcr  primam  était  parfaite,  les  signes  inflammatoires  locaux 
avaient  disparu. 

Cette  observation  nous  prouve  que  si,  le  plus  souvent,  une  in- 
flammation locale  est  due  à  une  infection  microbienne,  il  est 
des  cas  rares,  il  est  vrai,  où  elle  est  aseptique. 
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Dans  le  cas  particulier,  quelle  est  la  cause  deriiyperthermie? 
Faut-il  l'attribuer  à  l'inllammation  locale  et  la  lièvre  constatée 
est-elle  une  fièvre  inflammatoire,  ainsi  que  l'appelaient  les  an- 
ciens chirurgiens? 

Cette  hypothèse  nous  paraît  la  seule  admissible  et  nous  croyons 
volontiers  que  cette  inflamniation  a  été  provoquée  par  l'action 
irritante  de  l'iodoforme. 

Dans  une  autre  observation  de  carcinome  du  sein  avec  enva- 
hissement ganglionnaire,  nous  avons  observé  une  fièvre  oscil- 
lant entre  38"  et  SS^S  pendant  quatre  jours.  Dans  ce  cas, 
l'étendue  de  la  tumeur  empochant  le  rapprochement  des  bords 
de  l'incision,  un  pansement  sec  à  l'iodoforme  est  appliqué  sur 
la  plaie  grande  comme  la  paume  de  la  main.  Dès  le  second  jour, 
la  température  atteint  ST^S  le  matin  et  38",4  le  soir.  L'opérée  a 
de  l'inappétence  et  des  vomissements,  pas  de  constipation.  Le 
pansement  est  ouvert  le  lendemain  :  la  plaie  a  bon  aspect,  pas 
d'inflammation  ni  de  suppuration;  on  applique  un  pansement 
humide  au  sublimé.  Le  cinquième  jour  (T,„  =  88''),  nouveau  pan- 
sement. Le  soir,  la  température  est  redevenue  normale  (37°,4), 
les  vomissements  ont  cessé.  Cette  hyperthermie  ne  peut  être 
attribuée,  selon  nous,  qu'à  une  intoxication  iodoforinique  légère. 
On  sait  en  effet,  que  l'absorption  par  les  plaies  de  cet  antisep- 
tique peut  engendrer  parfois  des  élévations  de  température  va- 
riables (Max  Schede,  Frischmann,  Kœberlé).  Au  lieu  d'une  fièvro 
traumatique aseptique,  nous  avons  eu  une  fièvre  iodoforinique^ . 

Les  faits  de  ce  genre  sont  certainement  très  rares  ;  il  faut  ce- 
pendant en  être  prévenu. 

Notons  en  passant  que  l'application  de  pansements  humides 
à  l'acide  phénique  ou  au  sublimé  (solutions  usuelles)  ne  déter- 
mine pas  d'élévation  de  température.  L'absorption  de  ces  anti- 
septiques provoque  plutôt  de  l'hypothermie. 

I.  E.  Brun,  Des  Accidents  imputables  à  l'emploi  chirurgical  des  unliseptiqu es . 
Thèse  agrég.,  Paris,  1886. 
A.  RouGUÈs,  Substances  thermogènes.  Tli.  Paris,  1893,  p.  If.-17. 
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La  première  observation  nous  démontre  donc  la  nécessité  de 
pratiquer  Texamen  bactériologique  des  liquides  du  foyer  trau- 
matique  pour  poser  avec  certitude  le  diagnostic  de  fièvre  trau- 
matique  aseptique. 

Cependant  on  peut  rencontrer  parfois  des  bactéries  dans  un 
épanchement  sanguin  traumatique  qui,  pour  le  clinicien,  évolue 
aseptiquement. 

Il  nous  souvient  d'un  volumineux  hématome  du  scrotum 
survenu  après  extirpation  d'un  kyste  de  l'épididyme.  La  tem- 
pérature resta  normale  dans  les  jours  qui  suivirent  l'opé- 
ration et  cela  malgré  la  présence  d'un  épanchement  considéra- 
ble de  sang  coagulé,  malgré  aussi  la  présence  dans  ce  sang  de 
microcoques  indéterminés  que  nous  révéla  l'examen  bactériolo- 
gique. S'il  y  avait  eu  de  l'hyperthermie,  eùt-on  dù  l'attribuer  à 
l'épanchement  ou  aux  bactéries?  On  ne  peut  le  dire  d'une  façon 
absolue.  Mais,  dans  le  cas  particulier,  la  guérison  se  fit  sans 
suppuration;  le  troisième  jour,  le  chirurgien  avait  d'ailleurs 
vidé  avec  une  curette  la  poche  scrotale  de  caillots  qu'elle  conte- 
nait. Nous  croyons  donc  que  l'hyperthermie  eût  dû  être  attri- 
buée à  la  résorption  du  sang  extravasé.  Les  microcoques  étaient 
en  effet  trop  peu  virulents  pour  donner  lieu  à  de  la  fièvre. 

Kst-il  aussi  nécessaire  de  véi'ifier  l'asepsie  du  sang  de  la  cir- 
culation générale  ? 

Le  sang  circulant  peut  être  considéré,  chez  f  homme  sain, 
comme  exempt  de  microbes  ;  il  est  en  effet  très  peu  hospitalier 
pour  les  bactéries'. 

M.  Nocard'  a  bien  trouvé  des  microbes  en  grand  nombre  dans 
le  chyle  des  chevaux,  quatre  ou  cinq  heures  après  le  repas;  mais 
pareille  constatation  a-t-elle  jamais  été  faite  chez  l'homme  sain? 

Quant  à  nous,  nous  n'avons  jamais  rencontré  de  bactéries 

1.  Chaurin,  article  Infection  {Traité  paUh  gén.  de  Bouchard,  t.  II,  p.  121, 
1896). 

2.  NocARD,  Influence  des  repas  sur  la  pénétration  des  microbes  dans  le  sang. 
{Soc.  bioL,  9  fôv.  1895.) 


-    147  — 

dans  le  sang  de  nos  blessés.  Le  sang  était,  il  est  vrai,  simplement 
recueilli  par  piqûre  au  doigt  et  ensemencé  dans  le  bouillon  sui" 
gélose  et  gélatine.  Il  eut  falln,  pour  obtenir  des  résultats  cer- 
tains, recueillir  par  ponction  veineuse  une  plus  grande  quan- 
tité de  sang  et  l'ensemencer  tout  entière  dans  de  nom- 
breux tubes  de  culture.  Mais  les  malades  se  prêtent  mal  à  un 
tel  examen. 

Si  insulïîsants  qu'aient  été  nos  ensemencements,  nous  pou- 
vons cependant  considérer  comme  aseptique  la  fièvre  des  blessés 
dont  nous  avons  rapporté  les  observations. 

Mais  il  ne  suffit  pas,  pour  affirmer  le  diagnostic  de  fièvre  trau- 
niatique  aseptique,  d'avoir  vérifié  l'asepsie  du  foyer  traumati- 
que.  Il  faut  tenir  compte  aussi  du  blessé,  de  la  blessure  et  du 
milieu. 

Nous  avons  examiné  la  blessure.  Observons  le  blessé.  Le 
trauma  ne  crée  pas  seulement  la  lésion  mécanique,  il  peut  aussi 
déterminer  l'éclosion  d'un  de  ces  états  pathologiques  désignés 
par  Verneuil  '  sous  le  nom  de  fièvres  épilraumatiqiies. 

Le  traumatisme  peut  en  effet  réveiller  un  état  pathologique 
éteint  ou  latent  {maladie  rappelée)^  ou  bien  modifier  ses  mani- 
festations actuelles.  Invers3ment,  l'état  pathologique  peut  mo- 
difier l'évolution  normale  de  la  lésion  mécanique  et  exagérer  l'un 
des  symptômes  normaux  du  traumatisme  (hyperthermie,  etc.). 

Celui-ci  peut  aussi  se  compliquer  d'une  maladie  intercur- 
rente. 

Verneuil  et  son  élève  Maunoury  distinguent  les  fièvres  épi- 
traumatiques  en  : 
I"  Fièvres  rappelées  ; 

Fièvres  intercurrentes  ; 
3"  Fièvres  inflammatoires. 

Doit-on  considérer  ces  dernières  comme  des  fièvres  épitrau- 

I.  Verneuii.,  1"  Eacijcl.  internat,  de  chir.,  Paris,  t.  1,  1S83  ;  —  2°  De  la 
Fièvre  traumcUique  et  des  fièvres  épitraumaliques  {Gaz.  hebd.  de  méd.  et  de 
chir.,  p.  2,  1884)  ;  —  3°  Mém.  de  chir.,  t.  III  et  IV,  1886. 


niatiques?  Selon  nous,  il  faut  distinguer  les  inflammations  sop- 
tiques  et  les  inflammations  aseptiques.  Les  premières  sont  des 
fièvres  épitraumatiques.  Quant  aux  inflammations  aseptiques, 
les  unes  sont  étrangères  au  traumatisme  (irritation  par  un  ban- 
dage, le  pansement,  l'iodoforme,  etc.),  les  autres  sont  créées 
par  lui. 

Ne  sait-on  pas  en  effet  que  tout  agent  mécanique  peut,  sans 
intervention  microbienne,  provoquer  une  inflammation?  Et  celle- 
ci  est  due  soit  à  l'attrition  des  tissus  et  aux  lésions  élémentaires 
(pii  en  résultent,  soit  à  leur  irritation  par  le  sang  extravasé.  C'est, 
ainsi,  par  exemple,  qu'un  épanchement  sanguin  péritonéal  peut 
déterminer  une  péritonite  amicrobienne,  qu'un  épancliement 
péri-articulaire  du  genou  engendre^  parfois  de  Thydarthrosc 
aseptique. 

D'ailleurs  l'atteinte  portée  par  le  traumatisme  à  la  vitalité 
cellulaire  peut,  soit  en  modifiant  les  sécrétions  des  éléments 
cellulaires,  soit  en  les  frappant  de  nécrobiose,  déterminer  l'é- 
laboration de  leucomaïnes  vaso-dilatatrices  qui  provoquent  la 
congestion,  premier  stade  de  l'inflammation. 

Les  fièvres  inflammatoires  aseptiques  ne  résultant  pas  direc- 
tement du  traumatisme  sont  des  fièvres  épitraumatiques  inter- 
currentes. La  fièvre  inflammatoire  aseptique  créée  par  le  trauma 
est  une  véritable  lièvre  trauniatique  aseptique. 

Nous  distinguerons  donc  seulement  deux  grandes  variétés  de 
fièvres  épitraumatiques  : 

i"  Les  fièvres  intercurrentes  ; 

2°  Les  fièvres  rappelées. 

DIAGNOSTIC  DIFFÉRENTIEL  DE  LA  FIÈVRE  TRAUMATIQUE  ASEPTIQUE 
ET  DES  FIÈVRES  INTERCURRENTES 

Par  fièvre  intercurrente ,  nous  entendons  toute  fièvre  acci- 
dentelle et  fortuite  qui,  atteignant,  dans  les  premiers  jours  après 
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le  traumatisme  un  blessé  sans  état  pathologique  antérieur,  dé- 
rive soit  de  la  blessure,  soit  du  milieu. 

Avant  l'éclosion  de  la  fièvre  intercurrente,  le  sujet  est  un 
ijlessé  simple;  il  devient  ensuite  «  un  blessé  malade  ».  (Verneuil.) 
Les  fièvres  intercurrentes  dérivant  de  la  blessure  sont  les  fièvres 
inllammaloires  aseptiques  ne  résultant  pas  du  traumatisme  :  iii- 
llammation  amicrobienne  du  territoire  vulnéré  ou  d'une  région 
voisine  causée  par  une  irritation  extérieure  (pansement,  ban- 
dage, topiques,  etc.).  Cette  variété  de  fièvre  est  rare. 

Bien  plus  fréquentes  sont  celles  qui  dérivent  exclusivement 
du  milieu,  sans  liaison  avec  la  constitution  du  blessé,  sain  avant 
le  trauma. 

Exemple  :  un  individu  se  fait  une  fracture  de  cuisse  ;  le  len- 
demain, il  est  atteint  de  pneumonie  avec  fièvre  intense.  Il  s'agit 
là  d'une  fièvre  intercurrente. 

Nous  ne  pouvons  évidemment  passer  en  revue  toutes  les 
fièvres  intercurrentes  qui  peuvent  compliquer  les  traumatismes. 
D'ailleurs  la  symptomatologie  et  la  marche  de  ces  fièvres  per- 
mettront presque  toujours  de  les  distinguer  de  la  fièvre  trauma- 
tique  aseptique. 

Cependant  il  est  des  cas  où  le  diagnostic  est  difficile,  notam- 
ment quand  les  deux  états  morbides  (fièvre  intercurrente  et 
fièvre  traumatique)  s'inlluencent  mutuellement. 

Si  les  travaux  de  Verneuil  et  de  ses  élèves  nous  ont  indiqué 
quelques-uns  des  effets  de  fièvres  intercurrentes  sur  l'évolution 
et  le  mode  de  guérison  des  plaies,  sur  l'exagération  d'un  de  leurs 
symptômes  normaux  (douleur,  hémorraghie,  etc.),  ils  ne  nous 
disent  rien  de  leurs  effets  sur  la  température. 

Il  serait  cependant  intéressant  de  savoir  quelle  influence 
peuvent  avoir  sur  la  courbe  thermique  d'un  blessé  certains  états 
physiologiques  ou  pathologiques,  tels  que  la  menstruation,  la 
constipation,  le  surmenage,  etc. 

Étudions  successivement  ces  différents  états. 


I.  —  MENSTRUATION.   SON  INFLUENCE  SUR  LES  FIÈVRES 
POST-OPÉRATOIRES  ASEPTIQUES 

Si  riiifluence  des  lésions  traumatiques  sur  la  menstruation  a 
été  bien  étudiée',  si  Verneuil*  nous  a  fait  connaître  les  troubles 
que  celle-ci  peut  déterminer  du  côté  des  plaies,  nous  con- 
naissons moins  leurs  effets  sur  la  température  des  blessées. 

Tous  les  chirurLjiens  ont  cependant  observé  les  poussées  fé- 
briles qui  succèdent  aux  opérations  abdominales  pratiquées 
dans  les  jours  qui  précèdent  Tapparition  des  règles. 

Après  une  castration,  on  voit  parfois,  le  soir  même  de  Tinter- 
vention,  le  thermomètre  montera  SS^^o-Sd^,  et  se  maintenir  à 
ce  chiffre  jusqu'à  l'écoulement  menstruel  qui  survient  le  lende- 
main ou  dans  les  premiers  jours  après  l'opération.  Le  pouls  est 
(Tailleurs  le  plus  souvent  rapide  comme  dans  la  plupart  des  opé- 
rations abdominales. 

A  quoi  sont  dus  les  mouvements  fébriles  consécutifs  à  des 
opérations  pratiquées  avant  ou  pendant  la  période  catamé- 
niale? 

Plusieurs  causes  semblent  intervenir. 

La  congestion  du  système  génital  et  des  organes  du  ])etit  bas- 
sin est  une  des  principales. 

On  sait  en  effet  que,  pendant  les  règles,  il  se  produit  une 
véritable  érection  de  tous  ces  organes,  et  cette  pléthore  peut 
déterminer  des  hémorrhagies  intra  ou  extrapéritonéales  post- 
opératoires. 

Sans  doute,  en  dehors  de  la  période  menstruelle,  toute  inter- 
vention abdominale  s'accompagne  aussi  d'épanchement  san- 
guin péritonéal.  Mais  généralement  cet  épanchemeut  est  faible, 


1.  Terrillûn,  Progrès  médical,  1874,  p.  737  ;  Ann.  de  gijnécol.,  1882, 
t.  XVII,  p.  161. 

2.  Vkrneuu,,  Méin.  de  dur.,  1.  IV,  p.  310. 
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car  le  chirurgien  a  toujours  soin  de  faire  une  toilette  soignée  de 
la  cavité  abdominale. 

De  plus,  quand  l'hémostase  a  été  complète,  l'hémorrhagic  ne 
se  reproduit  généralement  plus. 

En  est-il  de  même  pour  les  laparotomies  pratiquées  avant  les 
règles  ? 

Les  sections  vasculaires  qu'elles  nécessitent  donnent  lieu  à 
un  écoulement  sanguin  souvent  plus  considérable  (jue  pendant 
la  période  extra-menstruelle. 

De  plus,  cet  écoulement  se  reproduit  fréquemment  après 
fermeture  du  ventre  et  cela  quelque  parfaite  qu'ait  été  l'Iiémo- 
stase.  Le  fait  suivant  le  prouve. 

Nous  avons  observé  cette  année  une  femme  opérée  par  M.  le 
professeur  Ileydenreich  pour  un  fibro-myôme  intraliganien- 
taire  inséré  sur  un  des  bords  de  l'utérus  par  un  large  pédicule. 
Celui-ci  est  sectionné  au  bistouri  et  suturé  et  la  ligature  des 
vaisseaux  (utérus,  ligaments  larges,  etc.)  très  soigneusement 
faite.  Après  l'étanchement  du  sang,  pas  le  moindre  suintement. 
Le  ventre  est  refermé  sans  drainage. 

Or,  huit  heures  après  l'opération,  la  femme  présentant  des 
signes  certains  d'hémorrhagie  interne,  nous  pratiquons  la  lapa- 
rotomie d'urgence.  Le  ventre  renferme  plus  d'un  litre  de  sang 
non  coagulé  proveïiant  du  bord  utérin  sectionné.  Un  quart 
d'heure  après,  la  malade  mourait. 

L'autopsie  démontra  que  toutes  les  ligatures  et  sutures 
avaient  bien  tenu  et  que  l'hémorrhagic  provenait  exclusivement 
du  bord  utérin  qui  était  recouvert  de  caillots. 

Avant  d'intervenir,  M.  Heydenreich  s'était  assuré  que  la 
malade  était  en  dehors  de  la  période  menstruelle.  Or,  cette 
femme  avait  trompé  le  chirurgien,  car  elle  attendait  ses  règles 
le  jour  même  de  l'opération.  L'hémorrhagic  interne  qui  lui 
coûta  la  vie  fut  donc  causée  par  l'irruption  du  sang  menstruel 
dans  le  péritoine. 

Les  cas  de  mort  par  hématocèle  cataméniale  post-opératoire 


sont  exceptionnels;  c'est  qu'en  effet  les  chirurgiens  pratiquent 
rarement  des  opérations  abdominales  pendant  la  période 
menstruelle. 

Mais  ils  savent  tous  qu'en  hâtant  ra[)parition  des  règles  et  par 
suite  en  congestionnant  les  organes  du  petitbassin,ces  opérations 
peuvent  déterminer  des  suintements  sanguins  post-opératoires. 

Si  l'on  songe  que  la  résorption  d'un  épanchement  sanguin 
intra-péritonéal  provoque  fréquemment  de  Thyperthermie,  quoi 
d'étonnant  que  cette  hyperthermie  soit  souvent  très  accentuée 
à  la  suite  des  opérations  pratiquées  dans  la  période  prémens- 
truelle ? 

Mais  la  congestion  des  organes  du  petit  bassin  n'est  sans 
doute  pas  la  seule  cause  des  poussées  fébriles  observées  à  la  suite 
des  opérations  pratiquées  pendant  les  règles. 

Si  la  menstruation,  «  expression  d'une  fonction  physiologi- 
que »,  s'effectue  chez  la  plupart  des  femmes  sans  ti'ouble  de 
l'état  général,  il  est  des  cas  où  elle  «  équivaut  à  une  véritable 
maladie  »,  et  cette  maladie  se  révèle  par  des  symptômes  d'une 
véritable  auto-intoxication  (fièvre,  inappétence,  diarrhée,  éruj)- 
tions  diverses,  etc.). 

Poui"  M.  Gharrin  *,  la  menstruation  concourt  à  l'élimination 
de  certains  poisons  fabriqués  par  l'organisme;  l'appareil  génital 
serait  pour  la  femme  un  système  de  défense,  une  voie  de  dépu- 
ration. Les  expériences  récentes  de  Gharrin  et  Garnot  semblent 
démontrer  l'hypertoxicité  du  sang  de  la  circulation  générale 
avant  la  menstruation. 

Ge  sang  hypertoxique  n'est-il  pas  de  plus  doué  de  propriétés 
hyperpyrétogènes?  Quand  il  s'extravase,  n'a-t-il  pas  une  action 
plus  irritante  sur  les  tissus?  Ses  propriétés  chimiotaxiques  ne 
sont-elles  pas  modifiées?  Sa  coagulabilité  n'est-elle  pas  dinu"- 
imée?  Pendant  les  règles,  les  traumatismes  ne  dimiiuient-ils 
pas  l'élimination  des  toxines  ? 


1.  Chauiun,  Gaz.  hebd.  de  méd.  el  de  chir.,  2  janvier  I89C. 
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Autant  d'hypotlièscs  que  nous  nous  contentons  de  sii^nalei' 
et  qui,  si  elles  étaient  démontrées,  rendraient  bien  compte  de 
la  fièvre  élevée  que  déterminent  souvent  chez  la  femme  les 
opérations  chirurgicales. 

Une  autre  cause  semble  intervenir  dans  sa  genèse  ;  c'est  la 
débilité  du  système  nerveux,  son  impressionnabihté  plus  grande 
pendant  les  règles.  M.  le  professeur  Bouchard  '  nous  a  magis- 
tralement montré  l'influence  d'un  tel  état  sur  la  marche  de  la 
température. 

Quoi  qu'il  en  soit,  quand,  après  un  traumatisme  aseptique 
quelconque  (après  les  opérations  abdominales  en  particulier), 
le  chirurgien  verra  survenir  une  élévation  de  température  assez 
brusque  dans  son  apparition  et  assez  irrégulière  dans  son  type, 
il  devra  toujours  songer  à  l'apparition  prochaine  du  flux  cata- 
niénial.  Dès  que  celui-ci  se  sera  produit,  il  observera  générale- 
ment une  chute  de  la  température. 

II.  —  CONSTIPATION. 

Bien  souvent  les  opérations  chirurgicales  (abdominales  en 
particulier)  déterminent  une  constipation  plus  ou  moins  opi- 
niâtre. 

Cet  état  de  réplétion  de  l'intestin  a-t-il  un  effet  appréciable 
sur  la  marche  de  la  température  ? 

Sur  près  de  deux  cents  opérés.  M,  Delorme^  aurait  constaté 
qu'une  constipation  même  prolongée  ne  donne  pas  de  fièvre  et 
même  que,  chez  quelques-uns,  elle  s'accompagne  d'abaissement 
de  température. 

Bien  souvent  nous  avons  constaté  l'exactitude  de  cette  opi- 
nion chez  les  blessés  ou  opérés  de  la  clinique  de  M.  Heyden- 
reich.  11  est  cependant  des  cas  non  douteux  d'hyperthermie  due 


1 .  Bouchard,  Du  Rôle  de  la  débilité  nerveuse  dans  la  production  de  la  fièvre 
{Sein,  mddic,  4  avril  1894,  p.  153). 

2.  DELOiiiMii,  Soc.  de  chir.,  23  mai  189  i. 
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à  l;i  constipation.  Qui  n'a  pas  observé  en  eOet  des  traumatisés 
fébricitants  dont  Tliyperthermie  disparaissait  très  rapidement 
après  l'évacuation  de  l'intestin,  et  reparaissait  avec  la  constipa- 
lion  ? 

D'ailleurs,  Kùstner  '  ne  signale-t-il  pas  chez  certains  malades 
(jui  ont  subi  un  traumatisme",  chez  les  laparotomisés,  chez  les 
leninies  en  couches,  des  accès  fébriles  en  imposant  parfois  pour 
une  septicémie  et  disparaissarit  après  un  simple  lavement? 

L'opinion  de  M.  Delorme  est  certainement  exagérée.  H  y  a 
des  constipés  sans  fièvre  et  des  constipés  avec  fièvre.  Peu  nous 
importe  d'ailleurs  la  raison  de  cette  différence. 

Avant  de  poser  le  diagnoslic  de  fièvre  traumatique  aseptique, 
le  chirurgien  devra  donc  toujours  s'enquérir  de  l'état  de  l'in- 
testin. Il  évitera  le  plus  souvent  une  erreur  en  administrant  un 
lavement  immédiatement  après  le  traumatisme. 

Quant  à  la  fièvre  de  constipation,  elle  ne  répond  à  aucun 
type;  le  plus  souvent  elle  atteint  38°,  mais  parfois  aussi  S'ê" 
et  39°,5. 

III.   —  FIÈVRE  DE  SURMENAGE'. 

Les  traumatismes  peuvent  atteindre  des  individus  surmenés 
physifjimnenl  ou  mentalement. 

Par  exemple,  le  chirurgien  est  appelé  près  d'un  blessé  qui, 
après  avoir  fait  une  course  excessive  en  bicyclette,  vient  de  se 
fracturer  la  jambe.  Le  soir  même,  le  thermomètre  monte  à  39^ 
Quelle  est  la  cause  de  cette  fièvre? 

Est-ce  une  fièvre  traumatique  aseptique  ou  une  fièvre  de  sur- 
menage ? 

Le  diagnostic  s'imposera  le  plus  souvent,  car  la  fièvre  de  sur- 


1.  KusTNER,  Zur  Kritili  der  Beziehungen  zwischen  Fœcalstase  tend  Fieber. 
{7.citscli.  f.  /clin.  Med.,  Bd.  V,  1882.) 

2.  A.  B.  MA.RFAN,  article  :  La  Fatigue  et  le  surmenage.  (Traité  path.  géa.  de 
Bouchard,  t.  I,  p.  445-512.  1895.J 
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menai-e  s'accompagne  ordiiiaireineiit  de  syiiiplômes  généraux 
accusés  qui  manquent  dans  la  lièvre  traunialique  aseptique  : 
frissons,  courbature,  céphalalgie,  troubles  digestifs,  douleurs 
nnisculaires,  etc. 

De  plus,  le  thermomètre  monte  brusquement  à39"-40"  :  c'est 
une  lièvi  e  continue  avec  rémission  matinale  d'un  degré,  durant 
une  semaine  au  maximum. 

Mais  si  tel  est  le  type  clinique  le  plus  fréquent  de  la  fièvre  de 
surmenage,  il  est  des  formes  atténuées  avec  hyperthermie  légère 
(.SH^-'IO^)  et  de  courte  durée  à  3  jours)  qui  peuvent  en  imposer 
l)Our  la  fièvre  traumatique. 

Cependant,  même  dans  ces  cas  bénins,  l'observation  atten- 
tive du  malade  révélera  presque  toujours  l'existence  de  quel- 
ques symptômes  généraux  qui  éclaireront  le  diagnostic. 

Le  chirurgien  devra  se  rappeler  aussi  que  le  surmenage  men- 
lal,  en  stimulant  l'activité  des  centres  thermogènes,  élève  la 
température  (Gley,  Mosso),  et  qu'il  en  est  de  môme  du  coup  de 
chaleur  que  l'on  tend  à  considérer  comme  un  accident  du  sur- 
luenage. 

Enfin  le  chirurgien  pourra  hésiter  entre  la  fièvre  traumatique 
et  la  fièvre  dite  de  croissance^  Celle-ci  est  en  réalité  causée 
presque  toujours  par  le  surmenage  et  elle  en  présente  tous  les 
symptômes.  D'ailleurs  les  douleurs  nettement  localisées  au  ni- 
veau des  épiphyses  les  plus  «  fertiles  )),  l'accroissement  notable 
de  la  taille  du  sujet  permettront  presque  toujours  de  faire  le 
diagnostic. 

Telles  sont  les  principales  fièvi-es  intercurrentes  que  le  clini- 
cien pourra  confondre  avec  la  fièvre  traumatique  aseptique. 
Il  devra  la  distinguer  aussi  des  fièvres  rappelées. 


1.  Id.,  p.  472-473.  —  RouQUÈs,  loc.  cit.,  p.  147. 
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DIAGNOSTIC  DIFFERENTIEL  DE  LA  FIÈVRE  TRAUMATIQUE  ASEPTIQUE 
ET  DES  FIÈVRES  RAPPELÉES 

Nous  ne  parlerons  que  des  fièvres  par  auto-intoxication. 

I.  —  FIÈVRE  HYSTÉRIQUE 

De  même  que  les  émotions  vives,  les  traumatismes  déter- 
minent parfois  chez  les  hystériques,  principalement  chez  les 
femmes,  des  poussées  fébriles  dont  la  véritable  cause  nous 
échappe  sonvent. 

C'est  qu'en  eflét  la  fièvre  hystérique  n'a  pas  de  type  défini  ; 
on  lui  a  décrit  des  formes  lentes,  courtes,  continues,  intermit- 
tentes, rémittentes  et,  chez  un  même  hystérique,  ces  diverses 
formes  peuvent  se  substituer  Tune  à  l'autre. 

On  peut  cependant,  avec  M.  Boulay\  distinguer  deux  grandes 
variétés  de  fièvre  hystérique  : 

1"  Les  cas  «  où  la  fièvre  est  le  principal  sinon  l'unique  symp- 
tôme, où  elle  évolue  sans  reproduire  l'aspect  d'aucun  autre 
état  pathologique  »  ; 

2°  Les  cas  où  «  l'hyperthermie  s'accompagne  de  phénomènes 
qui  simulent  de  plus  ou  moins  près  une  alTection  viscérale  ». 

La  distinction  entre  les  fièvres  de  cette  dernière  variété  et  les 
fièvres  traumatiques  aseptiques  sera  le  plus  souvent  facile.  Il  n'en 
est  pas  de  même  pour  les  fièvres  hystériques  du  second  groupe. 
Dans  ces  cas,  le  diagnostic  se  basera  : 

1°  Sur  l'étude  des  antécédents  nerveux,  héréditaires  et  per- 
sonnels; 

2°  Sur  la  marche  de  la  température.  Rien  de  plus  capricieux 
que  la  marche  de  la  température  chez  les  hystériques.  Elle  peut 


1.  BouL.w,  De  la  Fièvre  hijstérique.  [Rev.  gén.  in  Gaz.  des  Hôp.,  27  déc.  1800. 
n°  148.)  —  Gir.LEs  de  l  v  Touhette,  Trailé  de  l'hystérie.  Paris,  1895.  —  M.  Crou- 
ZKT,  La  Fièvre  hystérique.  Thèse  Paris,  1895. 


av(Dir  tous  les  types  :  tantôt  elle  oscille  entre  SI"  et  38°,  tantôt 
elle  atteint  39"  et  même  40°;  en  général,  elle  survient  brusque- 
ment et  sa  défervescence  est  rapide.  Sa  durée  n'a  rien  de  fixe  : 
elle  peut  être  de  quelques  jours  ou  même  de  plusieurs  années 
(Debove)  ; 

3"  Sur  l'état  du  pouls. 

Dans  la  fièvre  traumatique  aseptique,  le  pouls  varie  peu  ou, 
s'il  varie,  il  marche  le  plus  souvent  parallèlement  à  la  tempé- 
rature. 

Dans  la  fièvre  hystérique,  au  contraire,  il  est  très  capri- 
cieux; 

4°  Sur  l'examen  des  urines  qui,  le  plus  souvent  normales 
dans  la  fièvre  traumatique  aseptique',  présentent,  au  contraire, 
chez  les  hystériques  fébricitants,  une  diminution  dans  le  ré- 
sidu fixe  de  l'urée,  avec  inversion  de  la  formule  des  phosphates \ 

Ces  caractères  permettront  généralement  de  poser  le  diag- 
nostic différentiel  qui,  quelquefois  cependant,  reste  en  suspens. 
Il  est  en  effet  des  cas*  où  la  fièvre  hystérique  se  traduit,  comme 
la  fièvre  traumatique,  par  une  hyperthermie  légère  (38°-38°,5), 
de  courte  durée  (3-4  jours),  et  disparaissant  brusquement,  sans 
aucun  signe  fonctionnel  concomitant. 

II.  —  FIÈVRE  DANS  LA  CHLOROSE^ 

Elle  ne  se  distingue  pas  toujours  très  nettement  de  la  fièvre 
traumatique  aseptique. 

1.  RiEDEL  iZeitschrift  /.  C/iir.,  Bd.  X)  a  cependant  coustalc  que  les  fractures 
simples  fébriles  s'accompagnent  fréquemment  de  l'apparition  dans  les  urines  de 
cylindres  et  souvent  d'albumine.  Au  contraire,  quand  lâ  fièvre  manque,  les  urines 
restent  normales.  Ces  troubles  urinaires  seraient  dus  à  l'action  du  Fibrin-Fer- 
ment  sur  les  reins. 

2.  R.  ViziOLi,  Annalidi  Neuri,  fasc.  V  et  VI,  1891.  —  G.  de  la  Tduuette, 
loc.  cit. 

3.  A.  Gilbert,  Traité  de  )iiéd.  de  Gharcot  et  Bouchard.  —  Rouquès,  loc.  cit., 
p.  111-130. 
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Dans  ces  deux  variétés  de  fièvres,  la  température  a  une  mar- 
clie  assez  analogue. 

Le  plus  souvent,  chez  les  chlorotiques,  le  thermomètre  oscille 
entre  :\7%S  et  38%5,  avec  légère  exacerbation  vespérale  ;  quel- 
quefois, cependant,  on  a  signalé  un  type  inverse.  Plus  rarement 
se  produisent  des  poussées  fébriles  de  39"  et  plus.  Cette  hyper- 
thermie  ne  s'accompagne  d'ailleurs  pas  de  symptômes  géné- 
raux ;  la  qualité  et  la  quantité  des  urines  varient  peu  ;  il  y  a  seu- 
lement une  légère  accélération  du  pouls. 

Le  type  de  la  fièvre  chlorotique  est  donc  assez  inconstant; 
mais  il  est  analogue  à  celui  de  la  fièvre  Iraumatique. 

Le  diagnostic  se  basera  sur  l'état  actuel  du  malade  (examen 
du  sang,  etc.)  et  sur  la  durée  de  l'hyperthermie.  Dans  la  chlo- 
rose, celle-ci  est  très  variable;  mais  elle  est  généralement  plus 
longue  que  dans  la  fièvre  traumatique;  elle  persiste  plusieurs 
jours  et  même  plusieurs  mois. 

Si  l'on  songe  que,  chez  les  chlorotiques,  l'équilibre  thermique 
est  très  instable*,  qu'il  suffit  souvent  d'un  exercice  un  peu  vio- 
lent, d'une  émotion  un  peu  vive,  d'un  traumatisme  léger  pour 
lui  donner  naissance,  on  comprendra  (|ue  parfois  le  chirurgien 
puisse  hésiter  dans  son  diagnostic,  et  il  hésitera  d'autant  plus 
que  l'on  n'est  pas  encore  fixé  sur  la  fréquence  de  la  fièvre  chlo- 
rotique (opinions  contraires  de  Mollière  et  de  Hayem). 

III.  —  FIÈVRE  DANS  LE  CANCER' 

Elle  intéresse  tout  particulièrement  le  chirurgien.  Son  exis- 
tence est  actuellement  bien  établie. 

Elle  peut  n'apparaître  qu'à  la  période  de  cachexie  cancé- 
reuse. Mais  alors  le  diagnostic  différentiel  avec  la  fièvre  trau- 

1.  Bouchard,  Influence  de  la  débilité  nerveuse  dans  la  production  de  la  fièrrc. 
{Sem.  méd.,  4  avril  1894.) 

•2.  HouQuÈs,  loc.  cit.,  p.  t()l-169.  —  Avec  Uouquès,  aous  rangeons  la  lièvre 
cancéreuse  dans  les  fièvres  par  auto-intoxication. 


—    159  — 

matique  asoplique  est  généralement  facile.  Il  n'en  est  plus  de 
même  quand  elle  se  montre  dès  le  début  de  révolution  du  néo- 
plasme. Dans  ce  cas,  le  diagnostic  pourra  être  impossible  si  l'iiy- 
perthermie  est  la  seule  manifestation  du  cancer.  Mais,  le  plus 
souvent,  l'existence  de  la  tumeur  se  révélera  par  des  symptômes 
caractéristiques,  dépendant  de  l'organe  envahi. 

Dans  les  deux  cas,  l'examen  des  urines  pourra  rendre  de 
grands  services. 

IV.  —  FIÈVRE  DANS  LA  LEUCOCYTIIÉMIE 

On  observe  quelquefois  de  la  lièvre  dans  les  deux  formes  de  la 
diathèse  lymphogène,  la  leucémie  et  la  pseudo-leucémie,  et  cela 
((  indépendamment  de  tout  travail  inflammatoire  saisissable  ». 

C'est  une  fièvre  rémittente  ou  intermittente,  procédant  par 
petits  accès.  Quelques  mois  avant  la  mort, elledevient  continue. 
Le  diagnostic  de  cette  fièvre,  d'ailleurs  très  rare,  se  basera  sur 
l'examen  du  sang  et  la  forme  de  la  courbe  thermique. 

Nous  pourrions  encore  signaler  la  goutte,  Vurémie,  le  goitre 
exophtalmique,  la  cirrhose  h ijpei'tropluque,  qui  s'accompagnent 
parfois  d'hyperthermie.  Mais  l'observation  des  nombreux  symp- 
tômes concomitants  qui  caractérisent  chacune  tie  ces  maladies 
[)ei  mettra  toujours  de  les  distinguer  de  la  lièvre  traumatique 
aseptique. 

Quant  à  la  fièvre  traumatique  nerveuse,  elle  pourra  être  con- 
fondue avec  la  fièvre  de  Yhémorrhagie  cérébrale.  Nous  avons  vu 
précédemment  que  l'étude  de  la  température  pouvait  aider  au 
diagnostic. 

Enfin,  le  chirurgien  devra  se  souvenir  que  les  tumeurs  céré- 
brales, les  scléroses  du  névraxe,  la  paralysie  générale, etc.,  peu- 
vent s'accompagner  d'hyperthermie. 

Il  est  enfin  une  dernière  variété  de  fièvre  épitrauniatique 
dont  nous  voulons  parler  :  c'est  la  fièvre  des  accouchées. 
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Y.  —  FIÈVRE  DES  ACCOUCHÉES' 

Dans  un  accouchement  normal  et  dans  des  suites  de  couclies 
normales,  la  température  reste  physiologique,  oscillant  de  quel- 
ques dixièmes  autour  de  37°. 

Cependant,  quand  le  travail  a  été  long  et  douloureux,  on  ob- 
serve parfois,  chez  les  femmes  non  infectées,  chez  les  primipares 
principalement,  dans  les  douze  heures  qui  suivent  l'accouche- 
ment, une  hyperthermie  de  0°,5  à  0",8  durant  quelques  heures. 

Oulre  cette  hyperthermie  précoce,  on  peut  observer  de  la 
fièvre  plusieurs  jours  après  l'accouchement.  Celle-ci  coïncide 
avec  la  rétention  des  membranes  ou  de  débris  placentaires,  avec 
la  présence  de  caillots  dans  la  cavité  utérine.  M"''  Bruyant  rap- 
porte dans  sa  thèse  deux  observations  de  fièvre  survenue,  dans 
les  dix  jours  après  l'accouchement,  «  chez  des  femmes  absolu- 
ment saines  et  non  infectées,  chez  lesquelles  on  avait  pris  les 
plus  grandes  précautions  antiseptiques  avant,  pendant  et  après 
le  travail  » . 

Dans  un  cas  (SQ'',.^),  elle  se  montre  le  9'  jour  ;  dans  l'autre 
(38''-'}8°,8)  elle  dure  de  douze  à  trente-six  heures  pour  disparaître 
chaque  fois  quelques  heures  après  l'expulsion  des  débris  placen- 
taires. L'hyperthermie  a  d'ailleurs  été  le  seul  symptôme  constaté. 

En  résumé,  les  accouchées  peuvent  présenter  une  fièvre  pré- 
coce peu  élevée  et  de  courte  durée  et  une  fièvre  tardive  plus  in- 
tense et  durant  autant  que  la  rétention  des  débris  placentaires. 

Ces  deux  fièvres  sont-elles  aseptiques  ?  et,  si  elles  le  sont, 
doit-on  les  considérer  comme  de  véritables  fièvres  trauma- 
tiques? 

La  première  est  certainement  de  nature  aseptique  ;  car,  s'il 
est  vrai  que  toute  accouchée  présente  souvent  du  frisson  avec 
des  modifications  diverses  dans  le  fonctionnement  normal  de 


I.  M"^  Bi'.UYA.NT,  Des  pri7icipales  Causes  d'élévation  de  température  chez  les 
accouchées.  Thèse  Paris,  1895. 


ses  différents  systèmes,  ces  signes  ne  révèlent  [)as  une  inlec- 
tiou.  Le  frisson  peut  se  montrer  sans  fièvre  et,  quand  celle-ci 
apparaît,  Tétat  général  de  la  femme  n'en  reste  pas  moins  excel- 
lent. 

Pour  les  uns,  cette  fièvre  serait  due  à  faccumulation  passa- 
gère dans  forganisme  de  la  chaleur  dégagée  par  le  muscle 
utérin  soumis  à  un  travail  excessif  et  par  la  contraction  de 
la  plupart  des  autres  muscles  de  l'organisme  qui  concourent  à 
Texpulsion  fœtale. 

Pour  M""  Bruyant,  c'est  une  véritable  [îèvre  desunnenage,  due 
à  faction  sur  le  système  nerveux  thermogène  de  produits  sécré- 
tés par  les  fibres  musculaires  utérines  dont  les  échanges  iiutii- 
tifs  sont  exagérés.  Si  les  émonctoires  fonctionnent  bien,  la  tem- 
pérature reste  normale;  sinon,  la  fièvre  apparaît,  causée  par  la 
rétention  des  produits  de  désassimilation  musculaire.  11  y  a  liè- 
vre par  auto-intoxication. 

Quelle  que  soit  la  théorie  que  l'on  adopte,  cette  fièvre  est 
certainement  aseptique. 

En  est-il  de  même  de  la  fièvre  tardive  des  accouchées?  Les 
avis  sont  partagés. 

Les  uns  admettent  qu'une  antisepsie  du  vagin  et  des  organes 
aénitaux  externes  faite  très  soicrneusement  chez  une  femme  en 
bonne  santé  avant,  pendant  et  après  le  travail,  empêche  certai- 
nement la  pénétration  de  germes  extérieurs  dans  la  cavité  uté- 
rine. C'est  l'opinion  de  M"*'  Bruyant;  mais  nous  lui  objecterons 
que  dans  les  deux  observations  qu'elle  rapporte,  l'examen  bac- 
tériologique des  débris  placentaires  et  des  caillots  restés  dans 
f  utérus  n'a  pas  été  pratiqué. 

Pour  les  autres,  au  contraire,  la  fièvre  tai  dive  des  suites  de 
couches  doit  être  bien  rarement  aseptique,  et  nous  sommes  de 
cet  avis. 

M.  Galippe'  n'a-t-il  point  montré  que  fréquemment  des  fœ- 


1.  Galippe,  Soc.  de  biol.,  25  janvier  1890. 
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Lus  recueillis  dans  l'utérus,  même  avec  toutes  les  précautions 
ascptirfues  voulues,  pouvaient  renfermer  des  microbes  et  qu'il 
en  était  de  môme  des  organes  fœtaux?  Quoi  d'étonnant  alors 
que  les  débris  placentaires  en  renferment  aussi? 

Pour  Ahlfeld',  cette  fièvre  serait  de  nature  infectieuse.  Elle 
serait  due  tantôt  à  la  résorption  des  toxines  sécrétées  parles  mi- 
crobes qui  habitent  normalement  les  parois  du  col  et  du  vagin  ; 
tantôt,  mais  plus  rarement,  à  une  ])énétration  directe  des  mi- 
crobes eux-mêmes  dans  le  sang. 

Ainsi  donc,  la  véritable  nature  de  la  lièvre  tardive  des  suites 
de  couches  est  encore  indéterminée. 

Si  l'on  admet  qu'elle  est  quelquefois  aseptique,  doit-on  con- 
sidérer cette  fièvre  tardive,  ainsi  que  la  fièvre  précoce,  comme 
des  fièvres  traumatiques  ? 

Pour  cela,  il  faut  admettre  que  le  travail  de  raccouchemenl 
est  un  véritable  traumatisme. 

Or,  qu'est-ce  qu'une  lésion  traumatique,  sinon  une  lésion  ré- 
sultant «  d'une  violence  extérieure  ou  d'une  action  physiologique 
((  exagérée,  caractérisée  par  l'instantanéité  de  la  cause,  la  pro- 
((  duction  hnmédiate  d'une  solution  de  continuité  dans  nos  tis- 
€  sus,  l'apparition  subite  des  modifications  morphologiques  ou 
c(  fonctionnelles,  le  développement  très  prochain  d'une  irrita- 
((  tion  au  point  lésé  et  la  tendance  naturelle  à  la  réparation 
«  spontanée-.  » 

Il  nous  semble  que  les  lésions  utérines  provoquées  par  le  tra- 
vail de  l'accouchement  répondent  à  cette  définition.  Celui-ci 
détermine  une  véritable  plaie  cavi taire  avec  hémorrhagie  trau- 
matique. «  L'accouchée  qu'on  a  su  mettre  à  l'abri  de  l'infection 
n'est  en  somme  qu'une  blessée,  qu'une  opérée  avec  plaie  opé- 
ratoire aseptique  ■\  » 

Ajoutons  que,  grâce  à  la  richesse  de  la  vascularisation  saii- 


1.  Ahlfeld,  Zeitsch  /.  Gebûrsth.  and  Gynaekol.,  vol.  XXVII,  fasc.  2» 

2.  Verneuil,  Mém.  de  chir.,  t.  lY,  p.      .  1S8G. 

3.  M"«  Bruyant,  loc.  cit.,  p.  68  et  69. 
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guinc  et  lymphatique  de  rutérus,  celui-ci  se  prête  merveilleu- 
seuieut  à  la  résorptiou  du  saug  extravasé  daus  sa  cavité  et  des 
produits  résultaut  de  la  mortificatiou  des  éléuients  auatoiuifpies, 
qui  u'out  pas  été  éliminés  daus  le  vagiu. 

a  Si  le  col  est  obstrué  par  uu  caillot,  par  uu  débris  de  meui- 
«  braue  ou  de  placenta,  ou  s'il  se  referme  uu  peu  trop  vite  pai- 
<(  une  contraction  partielle  intempestive  ;  si  en  même  temps  le 
«  muscle  utérin  tout  entier  se  contracte,  la  pression  intra-uté- 
«  rine  augmente  et  nous  trouvons  réalisées  toutes  les  circons- 
«  tances  expérimentales  dans  lesquelles  on  a  produit  de  la  fiè- 
((  vre  aseptique  \  » 

En  résumé,  la  lièvre  précoce  des  suites  de  couches  est  asep- 
tique mais  non  traumatique.  C'est  probablement  à  la  fois  une 
lièvre  musculaire  et  une  fièvre  de  surmenage,  et  quant  à  la 
lièvre  tardive,  c'est  une  fièvre  traumatique  qui  peut  être  quel- 
quefois aseptique. 

Ces  longs  détails  sur  la  fièvre  aseptique  des  accouchées  pour- 
ront paraître  superflus.  Mais  il  était  intéressant  de  savoir  si  on 
devait  la  considérer  comme  une  fièvre  traumatique  aseptique  ou 
comme  une  fièvre  épitrauinatique. 

De  plus,  il  peut  arriver  que,  dans  les  jours  qui  suivent  l'ac- 
couchement, une  femme  subisse  une  opération  chirurgicale  ou 
soit  atteinte  de  traumatisme  accidentel.  Le  clinicien  peut  donc 
avoir  à  poser  le  diagnostic  différentiel  entre  la  fièvre  des  accou- 
chées et  la  fièvre  traumatique.  Sur  quels  signes  se  basera-t-il? 
11  restera  le  plus  souvent  dans  le  doute;  cependant,  si  l'évacua- 
tion du  contenu  utérin  provoque  rapidement  une  chute  de  la 
t(^mpérature,  il  sera  presque  en  droit  de  conclure  à  une  lièvre 
des  accouchées. 

Quant  à  dire  quelle  est  f  inllueuce  de  la  grossesse  sur  la  mar- 
che de  la  température  après  un  traumatisme  aseptique,  elle  n'est 
pas  connue. 


1.  M''*  Bruyant,  loc.  cit.,  p.  68  et  Gi). 
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Telles  soiiL  les  dilïérentcs  alTecLioiis  fébriles  que  le  chirurgien 
devra  soigncusemenL  distinguer  de  la  fièvre  trauniaLique  asep- 
tique. 

Une  fois  le  diagnostic  établi,  devra-t-il  instituer  un  traitement? 

L'iiistoire  clinique  de  cette  fièvre  nous  a  montré  que  son  pro- 
nostic était  toujours  bénin  ;  elle  ne  devra  donc  pas  être  traitée'. 

«  Quoique  je  ne  sois  guère  partisan  des  hypothèses,  dit 
M.  Ch.  Richet',  je  serais  tenté  de  dire  que  la  fièvre  est  un  pro- 
cédé de  défense,  autrement  dit  que  cette  fièvre  est  salutaire.  » 

Cette  hypothèse  ne  pourrait-elle  pas  s'appliquer  aussi  à  la 
fièvre  traumatique aseptique? 

1.  Qucand  la  fièvre  aseptique  atteint  un  degré  élevé  (39°  et  plus),  le  dia- 
f;nostic  avec  une  fièvre  infectieuse,  une  fièvre  de  suppuration,  pourra  être  hési- 
tant. Ou  comprend  alors  que,  dans  le  doute,  le  chirurgien  puisse  ou  intervenir 
inutilement  ou  intervenir  trop  tard.  D'où  la  nécessité  de  poser  nettement  le  dia- 
gnostic dilférentiel. 

2.  Ch.  RicHET,  Travaux  du  laboratoire,  t.  III,  1895,  p.  54G.  —  Article  :  Les 
Fonctions  de  défense  de  l'organisme. 


PATHOGÉNIE  DE  LA  FIÈVRE  TRAUMATIQUE  ASEPTIQUE 


Si  tous  les  chirurgiens  admettent  aujourd'liui  Pexistence  de 
la  fièvre  traumatique  aseptique,  ils  sont  encore  loin  de  s'enten- 
dre sur  sa  véritable  patliogénie. 

Bien  des  théories  en  ont  été  données  :  les  unes  ne  sont  que 
d'ingénieuses  hypothèses,  les  autres  sont  basées  sur  des  faits 
expérimentaux  bien  établis.  Nous  allons  les  passer  en  revue  et 
les  discuter. 

Elles  sont  au  nombre  de  cinq: 

Théorie  de  la  fièvre  de  septicémie  atténuée; 

2"  Théorie  de  la  fièvre  épitraumatique  ; 

8°  Théorie  de  la  réaction  physiologique  locale  ; 

4"  Théorie  de  la  fièvre  réflexe  ; 

5°  Théorie  de  la  résorption  de  substances  pyrétogènes. 

I.  -  THÉORIE  DE  LA  FIÈVRE  DE  SEPTICÉMIE  ATTÉNUÉE 

Pour  Weber,  Bergmann,  Verneuil,  etc.,  toute  élévation  de 
température  résultant  directement  d'un  trauma  était  une  fièvre 
traumatique  septique.  Celle-ci  était  légère  quand  l'hyperthermie 
était  courte  et  peu  élevée,  forte  quand  elle  était  plus  intense  et 
plus  durable,  devenait  de  la  septicémie  quand  elle  atteignait  40" 
pendant  plusieurs  jours  et  de  la  pijohémie  quand  la  courbe 
thermique  présentait  de  grandes  oscillations'. 

Pour  Verneuil  en  particulier,  toute  fièvre  résultant  directe- 


1.  VEiiNiiUiL,  Mèm.  de  chir.,  t.  IV,  ISSC,  p.  277.  — 
traumatique.  (Gaz.  des  llôp.,  ïy  mai  1888.) 


F.  VEUCHtRii,  De  la  Fièvre 
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iiieiil  truue  plaie  ouverte,  même  Iraitée  autiseptiquement,  esl 
nue  lièvre  septico-lraumatique.  C'est  une  [ièvre  d'inocidatkm 
quand  elle  survient  très  peu  de  temps  après  le  traumatisme  ; 
G  eslnnQ  fièvre  traumatiqne  ^vo\)V(immi  dite  quand  elle  appa- 
raît seulement  trois  ou  quatre  jours  après.  Dans  le's  deux  cas,  il 
y  a  résorption  par  la  plaie  d'un  virus  traumatique,  qui  tantôt 
provient  du  milieu  extérieur,  tantôt  est  élaboré  par  les  tissus 
vidnérés  et  plus  ou  moins  mortifiés,  tantôt  enfin  résulte  de  la 
pullulation  de  microbes  existant  antérieurement  dans  le  foyer 
traumatique  et  récupérant  leur  vitalité  première  sous  rinlluence 
de  l'action  mécanique  {mlcrobisme  latent),  ou  de  microbes 
afiluant  d'un  point  éloigné  de  l'organisme  (tube  digestif,  etc.). 

En  un  mot,  Verneuil  n'admet  pas  l'existence  de  la  fièvre 
trauniatiqne  aseptique. 

Dans  ses  Mémoires  de  chirurgie\  il  rapporte  l'observation 
d'un(>  ablation  de  tumeur  ramollie,  englobant  le  nerf  sciatique 
et  développée  chez  un  sujet  sain  et  dans  des  tissus  sains.  Le  len- 
demain de  l'opération,  qui  fut  faite  très  autiseptiquement,  le 
thermomètre  monta  brusquement  à  89"  le  matin  et  à  .lO",'^  lo 
soir.  Les  deux  jours  qui  suivirent,  la  température  oscilla  entre 
r37",^  et  39'\8,  puis  elle  redevint  normale. 

L'hypertliermie  ne  s'accompagna  d'ailleurs  d'aucun  autre 
symptôme.  «  J'aurais  donc  eu  beau  jeu,  ajoute  Verneuil,  pour 
((  admettre  ici  la  fièvre  traumatique  aseptique  de  MM.  Volk- 
((  manu  et  Genzmer,  conception  commode,  créée  surtout  poin^  les 
(f  besoins  de  la  médecine  opératoire,  mais  qui  ne  résout  rien, 
(T  parce  qu'on  n'en  possède  point  d'explication  satisfaisante.  » 

Très  embarrassé  pour  expliquer  cette  fièvre,  Verneuil  crut 
successivement:  i°  à  une  fièvre  inflammatoire  provoquée,  soit 
par  la  déchirure  large  du  tissu  conjonctif,  soit  par  une  arthrite 
légère  du  genou,  que  rendait  probable  la  douleiu'  exaspérée  par 
la  pression  sur  la  face  antérieure  du  genou;  ^2°  à  une  fièvre 


i.  VKnNKUiL,  Mém.  de  cliir..  t.  IV,  p.  •?.S3-28G. 


d' inoculation,  ainsi  qu'on  témoigne  la  brusque  ascension  du 
thernioniùtre  le  lendemain  de  l'intervention  ;  8"  à  une  fièvre  trau- 
matiqnc  ordinaire  à  marche  un  peu  insolite;  4"  à  une  fièvre épi- 
Iramiatique  ayant  eu  «pour  origine  Técho  du  trauma  extérieur» 
sur  un  néoplasme  secondaire  confinant  à  la  moelle  épinièrc  et 
qui  se  révéla  deux  mois  après  par  l'apparition  d'une  paraplégie. 

Mais  la  tumeur  extirpée  présentait  à  sa  périphérie  deux  petits 
noyaux  ramollis  qui  furent  ouverts  pendant  l'opération  et  dont 
le  contenu  renfermait  des  bactéries.  Aussi  Verneuil  conclut-il 
à  une  fièvre  d'inoculation  sans  éliminer  cependant  l'elfet  pos- 
sible sur  la  température  de  l'irritation  par  le  traumatisme  opé- 
ratoire du  noyau  périmédullaire. 

Sans  rejeter  la  conclusion  de  Verneuil,  il  est  certain  que  la 
déchirure  large  du  tissu  conjonctif,  nécessitée  par  l'énucléation 
de  la  tumeur,  a  provoqué  la  nécrobiose  d'un  grand  nombre 
d'éléments  anatomiques  et  une  irritation  assez  vive  des  extrémi- 
tés nerveuses,  facteurs  qui  jouent  un  grand  rôle  dans  la  genèse 
de  la  fièvre  aseptique,  ainsi  que  nous  le  verrons. 

Quant  à  l'action  sur  la  température  de  l'irritation  à  distance 
du  nodule  secondaire,  elle  paraît  bien  hypothétique.  En  revan- 
che, la  résorption  des  microbes  a  pu  contribuer  à  l'ascension 
thermique;  mais  la  réunion  s'étant  faite /?^r  primam,  sans  ap- 
parition d'aucune  inflammation  locale,  ni  d'aucun  symptôme 
fonctionnel,  il  est  probable  que  les  microbes  ont  eu  bien  peu 
d'influence  sur  la  température. 

D'ailleurs,  la  résorption  des  bactéries  ne  détermine  pas  for- 
cément de  la  fièvre. 

C'est  ainsi  que,  l'année  dernière,  nous  avons  observé  chez  un 
adulte  une  fracture  simple  de  la  diaphyse  du  tibia  (jiii  évolua 
sans  aucune  fièvre,  et  cependant  l'ensemencement  du  sang 
épanché  dans  le  foyer  traumatiquc  démontra  l'existence  de  sta- 
phylocoques dorés.  La  présence  de  ces  microbes  était  due  à  une 
ancienne  contusion  du  tibia,  reçue  par  le  blessé  dans  sa  jeu- 
nesse. 
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L'apyrexie  constatée  tenait  sans  doute  au  défaut  de  virulence 
des  staphylocoques. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  évidemment  rares.  Généralement, 
tout  traumatisme  intéressant  un  tissu  renfermant  déjà  des  bac- 
téries (microbisme  latent)  détermine  soit  leur  pullulation  locale 
et  par  suite  de  riullainination  ou  de  la  suppuration  avec  hyper- 
thermie,  soit  leur  did'usion  dans  l'organisme  avec  fièvre  septi- 
cémique  ou  pyohémique. 

Le  traumatisme  peut  produire  les  mêmes  effets  en  provoquant 
raffluxau  point  lésé  de  microbes  venus  d'un  point  quelconque 
de  l'organisme  (infection  endogène).  Verneuil,  Trélat,  Steinhal, 
Kraske,  Lnnnelongue  et  Achard,  Béraud*,  Gangolphe^,  etc., 
n'ont-ils  pas  publié  quelques  rares  observations  de  suppuration 
dans  les  fractures  fermées  chez  les  convalescents  de  fièvres 
graves  (fièvre  typhoïde,  etc.). 

De  ces  faits,  nous  concluons: 

La  fièvre  consécutive  aux  Iraumatismes  aseptiques,  c'est-cà- 
dire  ne  déterminant  pas  d'infection  exogène,  est  presque  tou- 
jours aseptique  ; 

2"  Elle  estseptique  quand  il  y  a  infection  endogène  et  micro- 
bisme latent.  Dans  ce  dernier  cas,  elle  peut  être  aseptique  quand 
les  microbes  ne  récupèrent  aucune  virulence. 

Ajoutons  que,  contrairement  à  la  théorie  de  Verneuil,  la  lièvre 
traumatique  aseptique  est  très  fréquente,  ainsi  qu'en  témoignent 
les  observations  si  nombreuses  publiées  par  les  chirurgiens,  la 
rareté  de  l'infection  en  l'absence  de  porte  d'entrée  et,  enfin,  le 
contraste  si  frappant  entre  les  caractères  cliniques  de  cette 
fièvre  et  ceux  de  la  fièvre  sep  tique. 


1.  Béraud,  Thèse  de  Paris,  1887. 

2.  Gangolphe,  De  la  Suppuration  dans  les  /raclures  simples.  {Lyon  Médical, 
avril  1892.) 
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II.  —  THÉORIE  DE  LA  FIÈVRE  ÉPITRAUMATIQUE 

C'est  la  théorie  émise  par  Maunoiiry'  pour  expliquer  la  fièvre 
dans  les  traumatismes  sans  infection. 

Nous  avons  vu  ce  que  Verneuil  entend  par  fièvres  épitrauma- 
liques.  Ce  sont  des  fièvres  qui  se  surajoutent  aux  traumatismes, 
mais  n'en  dérivent  pas  :  post  hoc,  sed  non  propter  hoc. 

Verneuil  les  divise  en  : 

V  Fièvres  inllammatoires  ; 

2"  Fièvres  par  affection  intercurrente  ; 

S"  Fièvres  par  affection  rappelée. 

Pour  Maunoury,  les  fièvres  inflammatoires  sont  très  fré- 
quentes. 

La  fièvre  consécutive  à  une  fracture  simple  de  l'extrémité 
inférieure  du  fémur  est  pour  lui  toujours  due  à  une  arthrite 
concomitante  du  genou  ;  de  même  pour  la  fièvre  que  Gosselin 
avait  observée  fréquemment  à  la  suite  de  fractures  du  col  du 
fémur  et,  d'une  façon  générale,  de  môme  pour  toutes  les  frac- 
tures épiphysaires  ou  articulaires. 

Quand  une  fracture  simple,  à  marche  fébrile,  ne  s'accom- 
pagne pas  d'arthrite,  il  y  a  toujours  inflammation  au  niveau 
du  foyer  traumatique. 

En  résumé,  pour  Maunoury,  la  fièvre  des  fractures  simples 
n'est  pas  une  fièvre  traumatique,  c'est  une  fièvre  épitraiiinatique 
inflammatoire'^ .  11  en  est  de  même  de  la  fièvre  des  entorses,  des 
lésions  mécaniques  interstitielles  (contusions  avec  épanchements 
sous-cutanés),  des  plaies  accidentelles  ou  opérations  asepti- 
ques, etc. 

Dans  un  précédent  chapitre,  nous  avons  distingué  les  fièvres 

1.  MvUNOunv,  Élude  clinique  sur  la  fièvre  primitive  des  blessés.  Thèse 
Paris,  1877. 

2.  En  supposant  toutefois  que  le  blessé  ne  présente  aucune  affection  inter- 
currente ou  rappelée. 
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inllammaloires  en  deux  catégories  :  les  fièvres  inflammatoires 
scptîqaes  et  les  fièvres  infiammatoires  aseptirjucs.  Les  premières 
ne  rentrent  pas  dans  cette  étude  ;  les  autres  doivent  être  di- 
visées, selon  nous,  en  deux  variétés  :  1"  les  lièvres  primitives, 
fjui  apparaissent  dans  les  premiers  jours  après  le  traumatisme, 
et  qui  résultent  directement  de  ce  dernier;  ce  sont  de  véritables 
fièvres  traumatiques  aseptiques  ;  —  '2°  les  fièvres  secondaires, 
ne  résultant  i)as  du  traumatisme  et  apparaissant  assez  long- 
temps après  lui;  ce  sont  des  fièvres  épitraumatiques  aseptiques. 

Telle  la  fièvre  résultant  d'une  irritation  par  un  bandage,  un 
topique,  etc. 

On  nous  objectera  que  la  fièvre  inilammatoire  primitive  n'est 
pas  une  fièvre  traumatique,  mais  une  fièvre  épitraumatique  asep- 
tique, car  tout  traumatisme  aseptique  ne  détermine  pas  d'in- 
llammation,  celle-ci  étant  en  réalité  une  véritable  complication 
des  lésions  mécaniques. 

Nous  répondrons  que  si  les  traumatismes  aseptiques  déter- 
terminent  rarement  des  phénomènes  infiammatoires  locaux  très 
marqués,  il  en  est  peu  qui  ne  déterminent  pas  un  certain  degré 
de  congestion  avec  exsudation  et  diapédèse.  Or,  qu'est-ce  que 
cette  congestion  sinon  le  premier  stade  d'une  inflammation 
souvent  assez  faible  pour  échapper  au  clinicien  ? 

Tous  les  traumatismes  provoquent  des  extravasations  san- 
guines, des  dystrophies  élémentaires  primitives,  de  la  nécrobiose 
cellulaire,  etc.  Autant  de  causes  d'irritation  pour  nos  tissus,  irri- 
tation qui  appelle  bien  souvent  la  congestion  et  l'inllammation. 

Sans  doute  l'inflammation  est  presque  toujours  d'origine  mi- 
crobienne, mais  elle  peut  être  amicrobienne. 

Injectez,  par  exemple,  sous  la  peau  d'un  cobaye  un  quart  de 
centimèti'e  cube  d'une  solution  aux  2/100  de  nitrate  d'argent  et 
vous  obtiendrez  une  inflammation  avec  exsudation  séro-fibri- 
neuse  aseptique;  un  centimètre  cube  d'une  solution  aux  5/100 
de  môme  sel  vous  donnerait  chez  le  chien  une  suppuration 
aseptique. 


Injectez  à  un  animal  quelconque  une  solution  physiologique 
(le  NaGl,  elle  se  résorbera  sans  inllammation  appréciable;  mais 
injectez  une  solution  au  sixième  et  vous  aurez  de  Foedème  in- 
llammatoire  (Janowsky). 

Faites  la  même  expérience  avec  une  solution  chlorurée  tenant 
en  suspension  des  particules  solides  (farine  de  froment,  poudre 
de  charbon,  etc.)  et  vous  déterminerez  de  la  diapédèse  avec  pha- 
gocytose. 

L'introduction,  sous  la  peau  d'un  animal,  d'un  corps  étranger 
aseptique  de  volume  limité  ne  produira  jamais  d'inllammation 
suppurée  ni  de  gangrène  de  la  peau,  mais  de  la  congestion  et 
de  l'œdème. 

En  résumé,  les  irritants  mécaniques  ou  chimiques  détermi- 
nent presque  toujours  de  la  congestion  et  de  l'inflammation. 

Il  en  est  de  même  des  traumatismes  qui  sont  des  irritants  à 
la  fois  mécaniques  et  chimiques. 

En  effet,  les  épanchements  qu'ils  provoquent  dans  nos  tissus  les 
compriment  et  les  ischémient;  d'où  des  troubles  variables  dans 
la  vitalité  des  éléments  anatomiques,  dont  quelques-uns  sont 
frappés  de  gangrène  aseptique;  d'où  élaboration  de  produits 
anormaux  de  sécrétion  ou  de  nécrobiose  cellulaire,  produits 
qui  peuvent  irriter  chimiquement  nos  tissus,  être  doués,  comme 
beaucouj)  de  toxines  microbiennes,  de  propriétés  vaso-dilata- 
trices, d'où  par  suite  congestion  et  inflammation  locales. 

Mais  il  est  vrai  de  dire  que  toutes  les  lésions  traumatiques  ne 
déterminent  pas  la  môme  réaction.  Les  unes  évoluent  sileneieu- 
sement,  les  autres  provoquent  une  vive  inllammation.  A  quoi 
tieiment  ces  différences  ?  Elles  relèvent  certainement  de  plu- 
sieurs causes. 

D'abord,  toutes  choses  égales,  plus  la  résorption  des  liquides 
extravasés  sera  rapide,  moins  l'irritation  de  nos  tissus  sera  vio- 
lente et  prolongée. 

D'autre  part,  cette  irritation  dépend  du  degré  de  résistance 
de  nos  tissus,  et  cette  résistance  dépend  elle-même  de  l'état 


général  de  Tindividu,  de  la  violence  du  traumatisme,  de  la  na- 
ture du  tissu,  de  ses  altérations  pathologiques  antérieures,  etc. 

Enfin,  si  la  composition  chimique,  si  la  toxicité,  si  le  pou- 
voir bactéricide  du  sérum  sanguin  varient  dans  de  grandes  li- 
mites, sous  des  iiillueiices  diverses,  il  est  fort  pi'obable  qu'il  en 
est  de  môme  de  ses  propriétés  chimiotaxiques,  de  son  action 
ii  i'itative  ou  nécrobiosante  sur  les  éléments  anatomiques,  en  un 
mot  de  son  pouvoir  «  phlogogène  ». 

Toutes  ces  raisons  nous  expliquent  pourquoi  certains  épan- 
chements  sanguins  traumatiques  sous-cutanés  ou  intra-périto- 
néaux  se  résorbent  sans  déterminer  d'inflammation  locale  ap- 
préciable, tandis  que  d'autres  provoquent  une  vive  réaction. 

Dans  les  deux  cas,  il  })eut  y  avoir  hyperthermie,  mais  le  degré 
de  cette  hyperthermie  ne  dépend  pas  toujours  de  l'intensité  de 
la  réaction  locale,  un  hématome  qui  se  résorbe  rapidement  et 
silencieusement  pouvant  donner  une  fièvre  plus  élevée  qu'un 
hématome  s'accompagnant  d'inflammation. 

])evra-t-on  dire  que,  dans  le  premier  cas,  il  y  a  fièvre  trau- 
matique  aseptique  et,  dans  le  second,  fièvre  épitraumatique  in- 
flammatoire aseptique  ? 

Nous  n'admettons  pas  cette  distinction,  car  l'inflammation 
est  l'efifet  direct  et  presque  constant  de  tout  traumatisme.  L'in- 
flammation varie  seulement  dans  son  intensité,  tantôt  passant 
inaperçue,  tantôt  se  révélant  par  des  symptômes  accusés,  voilà 
toute  la  différence.  Elle  ne  constitue  pas  une  réaction  spécifique 
des  tissus  à  des  excitants  spécifiques,  mais  un  symptôme  dé- 
pendant de  la  grandeur  de  l'excitation,  excitation  qui  dépend 
elle-même  de  la  nature  de  l'agent  mécanique,  du  siège  et  de  la 
gravité  des  lésions,  de  la  résistance  de  l'organisme,  de  la  com- 
position des  épanchements  traumatiques,  de  leurs  propriétés 
})hysiologiques  et  physico-chimiques. 

Si  l'on  distinguait  la  fièvre  traumatique  aseptique  de  la  fièvre 
inflammatoire,  il  faudrait  alors  distinguer  aussi  la  fièvre  inflam- 
matoire aseptique  de  la  fièvre  de  suppuration  aseptique. 
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Sans  doute,  les  trauiiiatismcs  ne  détennineiit  jamais  do  snp- 
puralioii  asepti(|Uc,  parce  que  leur  aclioii  irrilative  est  trop 
faible;  mais  il  n'en  est  pas  de  môme  de  certaines  substances 
chimiques  (nitrate  d'argent,  etc.),  dont  l'injection  sous-cutanée 
provoque  tantôt  de  simples  inflammations,  tantôt  des  abcès  à 
pus  stérile.  Or,  on  ne  peut  dire  toujours  (juand  s'arrête  rinilam- 
mation  et  quand  commence  la  suppuration. 

D'ailleurs,  au  point  de  vue  étiologique,  les  deux  processus 
sont  identiques;  la  grandeur  de  l'excitation  est  le  seul  caractère 
distinctif. 

Aussi  appellerons-nous  simplement  fièvre  aseptique  celle  qui 
résulte  de  Tinjection  d'une  substance  telle  que  le  nitrate  d'ar- 
gent, l'essence  de  térébenthine,  elc,  appellation  qui  ne  préjuge 
rien  de  la  grandeur  de  l'excitation  et  par  suite  de  l'effet  produit 
par  cette  substance. 

Voilà  pourquoi  nous  considérons  la  lièvre  primitive  inflam- 
matoire comme  une  véritable  fièvre  traumatique  aseptique. 

Quant  à  la  fièvre  secondaire,  nous  la  rangeons  parmi  les 
lièvres  épitraumatiques. 

Mais  si,  pour  Verneuil,  la  fièvre  aseptique  de  Volkmann  est 
bien  souvent  une  fièvre  inflammatoire,  elle  est  fréquemment 
aussi  confondue  avec  une  fièvre  intercurrente  ou  rappelée.  Le 
fait  est  indéniable,  mais  il  existe  de  très  nombreuses  observa- 
tions de  fièvre  traumatique  aseptique  dans  lesquelles  on  n'a  pu 
trouver  aucune  cause  autre  que  le  traumatisme  pour  expliquer 
l'hyperthermie. 

III.  —  THÉORIE  DE  LA  RÉACTION  PHYSIOLOGIQUE  LOCALE 

Pour  Famechon  (1876)  et  Demisch  (1885),  qui  ont  étudié 
seulement  la  fièvre  des  fractures  simples,  l'élévation  de  la  tem- 
pérature est  une  fièvre  «  congestive  et  inflannnatoire  »  due  à 
l'exagération  des  phénomènes  nutritifs  locaux  et,  par  suite,  à 
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raccroisseinciit  du  Lravail  physiologique  de  repara  Lion  iiécessiLé 
par  la  fornialioii  du  cal. 

Celle  Ihéorie  esl  basée  sur  ce  fail  clinique,  signalé  par  De- 
misch,  que  la  consolidation  des  fraclurcs  fébriles  est  plus  rapide 
que  celle  des  fractures  apyréliques. 

On  peut  faire  à  cette  théorie  les  objections  suivanles  : 

1"  L'observation  de  Demisch  n'a  pas  été  vérifiée  par  les  chi- 
rurgiens qui,  depuis,  se  sont  occupés  de  la  question. 

Daniel  MoUière*  n'a  trouvé  aucun  rapport  entre  rintensilé 
et  la  durée  de  la  fièvre  el  la  rapidité  de  la  consolidation. 

De  môme,  M.  Broca*,  éludianl  la  fièvre  des  fractures  chez 
l'enfant,  n'a  pas  constaté  de  «  relation  entre  l'existence  de  la 
((  fièvre  aseplique  d'une  pari  el,  d'autre  part,  la  rapidité  de  la 
<(  guérison  el  le  volume  du  cal. 

^°  c(  Celte  explication,  qui  s'applique  aux  fractures,  n'est  plus 
((  aussi  bien  de  mise  quand  il  s'agit  de  lésions  d'un  autre  genre, 
«  par  exemple  d'épaochcments  intra-arliculaires  séreux  ou  hé- 
((  morrhagiques,  ou  encore  de  gangrène  par  oblitération  vas- 
((  culaire. 

3°  ((  Si  l'hyperthermie  était  bien  due  à  l'accroissement  du 
c(  ti'avail  physiologique  nécessité  par  la  forma  lion  du  cal,  elle 
(i.  devrait  durer  jusqu'.à  la  consolidation  de  la  fracture,  jusqu'à 
«  la  cessation  de  l'accroissement  du  cal.  Or,  il  n'en  esl  rien. 
((  Tous  l(is  observateurs  sont  d'accord  pour  dire  que  la  lièvre 
<f  aseplique  ne  dure  que  quelques  jours  au  début  du  trauma- 
«  lisme;  exceptionnels  sont  les  cas  où  elle  se  prolonge,  |)ar 
«  exemple  dans  les  cas  de  fracture,  jusqu'à  la  consolidation 
«  complète^.  » 

4"  Elle  ne  repose  sur  aucune  preuve  expérimentale. 

Cependant,  faut-il  rejeter  complètement  la  théorie  de  Fa- 
mechon  ? 


1.  Daniel  MoLLitiiE,  Clinique  chirurgicale,  p.  343. 

2.  Bhoca  et  Lacouk,  Mercredi  médical,  30  janv.  1895. 

3.  Idem,  Gaz.  hebd.  de  méd.  et  de  chir.,  9  mars  1895. 
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Différents  expérimentateurs,  Iliinter  (1827),  Becquerel  et 
Breschct  (1835),  J.  Simoiis  et  E.  Montgoniery,  Zimineniiaiiii 
(1865),  0.  Weber,  Billrotli  et  Huischmidt,  etc.',  ont  en  ellet 
démontré  que,  dans  tout  foyer  inflannnatoire  (plaie  ouverte  ou 
l'ermée),  il  y  a  excès  de  production  de  chaleur  et  que  celte 
augmentation  de  la  température  locale  est  presque  toujours 
inférieure,  quelquefois  égale,  rarement  supérieure  à  la  tem- 
pérature générale. 

Plus  récemment,  M.  Ansonneau  -  a  constaté  que  la  tempé- 
ratui'e  du  pus  d'un  abcès  était  supérieure  à  celle  des  tissus 
voisins  de  l'abcès  et  même  parfois  à  la  température  rectale 
(cheval,  lapin),  qu'en  un  mot,  dans  une  région  enllammée,  il  y 
a  bien  excès  de  produclion  de  chaleur.  En  revanche,  il  a  dé- 
montré que  cet  excès  n'a  aucune  influence  sur  l'élévation  Iher- 
juique  générale  et  qu'il  en  est  de  même  de  sa  suppression, 
(c  du  moins  lorsque  la  région  malade  n'est  pas  très  étendue)). 

Ainsi  donc,  d'une  façon  générale,  la  production  de  chaleur 
locale  due  à  l'inflammation  n'a  pas  d'influence  notable  sur  la 
température  de  l'organisme,  à  moins  peut-être  cependant  que 
le  territoire  enflammé  n'ait  une  grande  étendue. 

Mais  une  lésioji  mécanique  ne  détermine  pas  seuh^uKMit  de 
l'iiiflanimalion,  elle  s'accompagne  toujours  d'extravasation  san- 
guine plus  ou  moins  considérable.  Or,  bien  souvent  ce  sang  se 
coagule  et  il  y  a  lieu  de  se  demander  si  cette  coagulation  ne 
dégage  pas  une  quantité  de  chaleur  suffisante  pour  impres- 
sionner la  température  générale. 

Les  auteurs  ne  s'entendent  pas  sur  cette  question. 

Les  uns,  comme  Valentin  ('1844),  Schifler  (1868),  Lépine 
(1876),  Frédéricq  (1877),  ont  constaté  un(i  élévation  de  tem- 
pérature pendant  la  coagulation,  mais  leurs  procédés  de  re- 
cherches n'étaient  pas  rigoureux. 


1.  E.  Lhomme,  Thèse.  Strasbourg,  18G-i. 

2.  Ansonneau,  Thèse.  Toulouse,  189Ô,  p.  55-5y. 
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Les  Mulres,  comme  MM.  F.  Joly  et  C.  Sigalas*,  souLieiiueiiL 
l'opinion  contraire. 

Nous  avons  repris  la  question  en  employant  identiquement 
la  même  méthode  que  ces  derniers  physiologistes. 

Cette  méthode  est  basée  sur  les  deux  principes  suivants  dé- 
montrés [lai- xM.  Arthus"  : 

r  Du  sang  additionné  d'un  oxalate  neutre  de  soude  (moins 
de  0,1  p.  iOOd'oxalate)  est  rendu  incoagulable  spontanément  ; 

2°  Le  sang  oxalaté  est  coagulé  par  addition  d'un  composé 
calcique. 

Nous  avons  fait  la  saignée  à  la  jugulaire  d'un  chien  :  le  sang 
est  recueilh  dans  des  tubes  en  verre  renfermant  la  proportion 
convenable  d'oxalate.  Chaque  vase  contient  alors  10  centimè- 
tres cubes  de  sang  décalcifié.  Nous  préparons  d'autre  part  une 
solution  de  chlorure  de  calcium  à  1  p.  100;  quand  celle-ci  a 
pris  la  môme  température  que  le  sang  oxalaté,  nous  en  ver- 
sons 1  centimètre  cube  dans  chaque  tube.  La  température  du 
mélange  est  alors  soigneusement  observée  avec  un  thermomètre 
au  1/10'.  Au  bout  de  6-8  minutes,  la  température  ambiante 
étant  d'environ  20°,  on  obtient  une  coagulation  totale  et  massive. 

Nous  avons  fait  trois  fois  l'expérience  sur  le  sang  de  chien 
en  observant  constamment  le  thermomètre  pendant  un  quart 
d'heure  :  il  ne  s'est  produit  aucune  variation  de  température. 

Deux  autres  expériences,  pratiquées  chaque  fois  sur  40  cen- 
timètres cubes  de  sang  pris  à  la  jugulaire  d'un  cheval,  nous 
ont  donné  le  même  résultat. 

Nous  avons  d'autre  part  étudié  la  marche  de  la  température 
rectale  d'un  chien  auquel  nous  avons  injecté,  sous  la  peau  de 
la  région  dorsale,  30  centimètres  cubes  du  sang  oxalaté  prove- 
nant du  même  animal. 

Huit  jours  après,  le  sang  étant  complètement  résorbé,  nous 

1.  F.  Joly  et  C.  Sigalas,  Sur  la  chaleur  développée  par  la  coagulation.  [Soc. 
BioL,  séance  du  9  dcc.  1S93,  p.  993.) 

2.  iM.  Arthus,  Recherches  sur  la  coagulation  du  sang.  (Thèse  se.  nat.,  1S90.) 
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avons  injecté  sous  la  peau  du  dos  du  même  chien,  dans  nnc 
région  symétrique  de  la  précédente,  80  centimètres  cubes  de 
sang  oxalaté  renfermant  3  centimètres  cubes  de  chlorure  de 
calcium  à  1  p.  100. 

Dans  les  deux  expériences,  la  température,  notée  de  minute 
en  minute  pendant  le  premier  quart  d'heure,  puis  de  quart 
d'heure  en  quart  d'heure  (3  fois)  et  enfin  d'heure  en  heure 
(4  fois),  nous  a  donné  des  résultats  très  sensiblement  iden- 
tiques (légère  hyperthermie  de  O^i-O^ô). 

De  ces  faits,  nous  concluons  donc  que  ni  rinnammation,  ni 
la  coagulation  des  épanchements  sanguins  trauniiitiques  ne 
développent  une  quantité  de  chaleur  sullisante  pour  modifier 
la  température  générale  de  l'organisme  et  que,  par  suite,  la 
théorie  de  Famechon,  ne  reposant  sur  aucune  base  scientifi- 
que, doit  être  rejetée. 

IV.  -  THÉORIE  DE  LA  FIÈVRE  RÉFLEXE 

Pendant  longtemps,  beaucoup  de  médecins  considérèrent  la 
lièvre  en  général  comme  un  phénomène  de  nature  réflexe  (Hoff- 
mann, Stahl,  Cullen),  opinion  adoptée  par  Lobstein,  Claude 
Bernard  et  Lereboullet.  Elle  régna  depuis  J.  Hunter,  qui  en  fait 
un  phénomène  sympathique,  jusqu'à  Lister,  pour  qui  elle  es! 
due  à  une  irritation  des  nerfs  de  la  plaie  par  les  produits  sep- 
tiques. 

Il  ne  faut  donc  pas  s'étonner  que,  dans  ces  dernières  années, 
quelques  chirurgiens  aient  encore  attribué  la  même  pathogénie 
à  la  fièvre  traumatique  aseptique. 

C'est  ainsi  qu'elle  est  défendue  par  L.  Championnière  '(l  872), 
Bowlby ^  et  Terrier'. 

1.  Lucas-Championnière,  Delà  Fièvre  traumatique.  Th  agr.  cbir.  1872. 

2.  BowLiîV ,  A  note  on  the  cause  of  prjrexia  iii  cases  0/  simple  fracture. 
(SaiiU-Barlliolomeiv  llosp.  Rej).,  Londres,  t.  X.\,  p.  2il.) 

3.  Tkurieh,  Éléments  de  patliol.  géa.  cliir.,  lS8j,  p. 

12 


—    178  — 

M.  Terrier  s'exprime  ainsi  au  sujet  de  la  nature  de  la  fièvj-e 
consécutive  aux  fractures  simples,  aux  cautérisations  de  la  peau 
et  des  muqueuses  avec  formation  d'eschares  sans  suppuration  : 
«  Dans  ce  cas,  avec  ,Tust  Lucas-Ghampionnière,  nous  pensons 
(c  que  la  fièvre  trauniatique  résulte  de  phénomènes  essentiellc- 
«  ment  nerveux,  qu'elle  tient  à  l'excitation  de  centres  nerveux 
«  encore  mal  déterminés,  siégeant  soit  en  un  point  nettement 
«  délimité,  soit,  comme  le  veut  le  professeur  Vulpian,  échelon- 
ce  nés  sur  toute  la  longueur  de  la  moelle  \  » 

Cette  théorie  est  basée  sur  un  certain  nombre  de  faits  clini- 
ques et  expérimentaux  que  nous  allons  énumérer. 

A)  Faits  cliniques. 

Dans  son  Traité  de  pathologie  générale  (1857),  Monneret  si- 
gnale l'hyperthermie  continue  ou  rémittente  qu'engendre  par- 
fois la  douleur  causée  par  les  névralgies. 

De  même  pour  Hirtz  (1870),  la  douleur  aiguë  et  paroxystique 
de  la  colique  hépatique  suffirait,  dans  certains  cas,  à  pi-ovoquer 
la  fièvre. 

De  plus,  tous  les  chirurgiens  ont  observé  les  ascensions  ther- 
miques, si  promptes  à  apparaître  et  à  disparaître,  que  déter- 
mine le  cathétérisme  de  l'urèthre  rétréci  sans  aucune  lésion  du 
canal. 

Enfin  les  partisans  de  la  théorie  nerveuse  citent  encore  à 
l'appui  de  leur  thèse  l'évolution  et  la  nature  toutes  particu- 
lières de  la  fièvre  de  quelques  maladies  nerveuses  avec  ou  sans 
lésions  matérielles  des  centres  encéphaliques  ou  médullaires  : 
lésions  traumatiques  de  l'axe  cérébro-spinal,  apoplexie  céré- 
brale, tumeur  ou  sclérose  des  centres  nerveux,  hystérie,  épi- 
lepsie,  etc. 


1.  Id.,  p.  438. 
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DISCUSSION. 

Tous  ces  faits  doivent  être  distingués,  selon  nous,  en  deux  ca- 
tégories :  dans  la  première,  la  modillcation  nerveuse,  dynami- 
que ou  matérielle,  intéresse  primitivement  et  directement  les 
centres  nerveux,  exemple  :  les  lésions  traumatiques  de  l'axe 
cérébro-spinal  ;  dans  la  seconde,  les  centres  nerveux  ne  sont 
intéressés  qu'indirectement  et  par  un  mécanisme  variable, 
exemple:  cathétérisme  de  l'urèthre  ;  compression  des  extré- 
mités nerveuses  périphériques  par  un  épanchement  sanguin 
trauma tique,  etc. 

Quelle  est  la  nature  de  la  fièvre  consécutive  à  ces  deux  grou- 
pes de  troubles  nerveux  ? 

i"  Lésions  traumatiques  de  l'axe  cérébro-spinal. 

Nous  avons  vu  que  l'hyperthermie  était  une  conséquence 
fréquente  de  ces  lésions  et  qu'elle  ne  se  montrait  pas  seulement 
dans  la  période  pré-agonique,  mais  encore  très  souvent  dans  les 
premières  heures  après  le  trauma.  L'hyperthermie  est  d'ail- 
leurs rarement  un  symptôme  isolé  ;  il  y  a  généralement  accélé- 
ration du  pouls  et  de  la  respiration,  des  troubles  moteurs  et  sen- 
sitifs,  des  modifications  profondes  dans  l'état  général. 

Aussi  faut-il  se  demander,  avec  M.  Guyon\  si  l'infection  ou 
l'intoxication  ne  jouent  pas  un  rôle  dans  la  genèse  de  cette  liy- 
perthermie. 

Beaucoup  d'auteurs  pensent  en  ellbt  que  la  fièvre  consécu- 
tive aux  lésions  traumatiques  cérébro-spinales  est  une  fièvre 
infectieuse.  Assurément  la  méningo-encéphalite  et  la  méningo 
myélite  sont  des  complications  fréquentes  de  ces  lésions,  mais 
elles  sont  loin  d'être  constantes. 

Dans  sa  thèse,  M.  Guyon  rapporte  en  effet  plusieurs  observa- 


1.  J.  F.  Guyon,  loc.  cit.  Thèse.  Taris,  1893,  p.  58-72. 
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lions  de  traumatismes  cérébraux  dans  lesquelles  l'exanien  né- 
croscopique  démontra  l'absence  de  toute  inflammation  dn 
cerveau  et  des  méninges.  Dans  deux  cas  de  traumatismes  mé- 
dnllaires,  Texamcn  histologique  lai  prouva  également  le  peu 
d'intensité  de  la  réaction  inllammatoire  locale. 

Mais,  ajoute  M.  Guyon  :  «  Le  défaut  de  réaction  inflamma- 
toire n'exclut  cependant  pas  la  possibilité  de  l'infection.  De 
même  qnc  rinflammation  ne  semble  pas  tonjours  être  de  nature 
infectieuse,  de  même  l'infection  peut  se  propager  sans  provo- 
(pier  d'inflanunation  locale...  L'absence  de  méningo-cncéphalite 
n^implique  donc  pas  strictement  l'absence  de  septicémie.  Mais 
nous  savons  que  l'infection  est  rare  à  la  suite  de  lésions  viscé- 
i-ales,  pulmonaires  ou  gastriques,  bien  que  le  poumon  et  l'estomac 
soient  directement  en  rapport  avec  les  germes  infectants.  Peut- 
elle  être  plus  fréquente  à  la  suite  d'une  lésion  cérébrale  récente, 
alors  surtout  qu'il  n'y  a  pas  communication  avec  le  milieu  exté- 
rieur? L'hypothèse  paraît  peu  vraisemblable.  » 

Si  donc,  dans  bien  des  cas  de  traumatismes  de  l'axe  cérébro- 
spinal, l'hyperthermie  ne  peut  pas  être  attribuée  à  l'infection, 
est-elle  davantage  due  à  une  intoxication? 

Cette  intoxication  peut  avoir  deux  origines  : 

1°  Elle  peut  être  due  à  la  résorption,  par  la  plaie  cérébrale 
ou  médullaire,  du  sang  extravasé. 

Pour  vérifier  le  fait,  M.  Guyon  a  recueilU  aseptiquement  le 
sang  et  la  sérosité  de  deux  foyers  hémorrhagiques  récents  elles 
a  inoculés  dans  les  veines  de  deux  lapins.  L'ensemencement  de 
ces  liquides  resta  d'ailleurs  stérile.  L'injection  n'eut  aucune 
influence  sur  la  température. 

On  peut  objecter  que  le  sang  inoculé  aux  lapins  a  été  recueilli 
seulement  vingt-quatre  heures  après  la  mort  et  que  les  altéra- 
tions du  sang  extravasé  ont  pu  modifier  son  pouvoir  pyréto- 
gène. 

De  plus,  ces  expériences  sont  trop  peu  nombreuses  pour 
permettre  de  tirer  une  conclusion  ferme. 


Il  est  (railleurs  vraisemblable  que  la  résorption  du  sang  extrn- 
vasé  peut  ici,  comme  à  la  suite  des  fractures  simples,  des  con- 
tusions des  parties  molles,  etc  ,  donner  lieu  à  une  élévation  de 
la  température. 

Mais  on  sait  que  cette  lièvre  de  résorption  n'atteint  jamais 
un  degré  aussi  élevé  que  la  fièvre  des  traumatismes  nerveux  et 
qu'elle  a  un  début  plus  lent. 

L'intoxication  peut  résulter  encore  des  troubles  profonds 
que  les  traumatismes  des  centres  nerveux,  de  même  que  les  lé- 
sions spontanées  de  ces  centres,  peuvent  apporter  dans  le  fonc- 
tionnement de  nos  organes.  En  modifiant  la  nature  de  leurs  sé- 
crétions, en  les  empêchant  d'éliminer,  de  transformer  ou  de 
détruire  nos  produits  de  déchets,  ils  peuvent  créer  une  véritable 
auto-intoxication  et  engendrer  une  fièvre  toxique.  Mais  dans  ce 
cas  encore,  cette  fièvre  ne  surviendrait  pas  aussi  vite  que  la 
fièvre  nerveuse. 

Les  lésions  viscérales  consécutives  aux  traumatismes  des  cen- 
tres nerveux  ne  sont  cependant  pas  négligeables. 

Bien  avant  l'apparition  des  troubles  trophiques(eschares,etc.), 
on  observe  fréquemment,  très  peu  de  temps  après  le  choc  vul- 
iiérant,  des  altérations  vasculaires,  de  la  congestion  ou  des  hé- 
morrhagies  dans  le  poumon,  le  foie,  les  reins,  la  rate,  la  mu- 
queuse gastrique,  etc.  Ces  complications  viscérales  ont-elles  un 
effet  direct  sur  la  température  *? 

C'est  peu  probable.  «  Elles  se  rencontrent  en  effet,  chez 
d'autres  malades,  aussi  accentuées  et  quelquefois  davantage, 
sans  donner  lieu  à  aucime  réaction  thermique.  Les  hémorrlia- 
gies  pulmonaires  ou  cardiaques,  les  gastrorrhagies  dues  aux 
ulcères  ou  aux  cancers  de  l'estomac,  les  épanchements  sanguins 
(lu  foie  on  du  rein,  consécutifs  à  certains  traumatismes,  ne  sont 
pas  accompagnés  d'élévation  de  température.  Lonqtie  la  fièvre 
se  produit,  elle  est  toujours  lardive  et  résulte  alors  (Imeitiflam- 


1.  Nau,  Thèse.  Paris,  1877. 


mation  secondaire  détenninéo  accidentellement,  après  un  temps 
variable,  autour  de  la  lésion  primitive.  Celle-ci  n'est  donc  pas  par 
elle-même  la  cause  des  phénomènes  fébriles  qui,  s'ils  se  mon- 
trent, s'expliquent  toujours  par  une  complication  surajoutée'.  » 

Cette  conclusion  de  M.  Guyon  est  vraie  dans  la  grande  majo- 
rité des  cas.  Cependant,  certains  traumatismes  viscéraux,  tels 
que  les  contusions  du  rein,  peuvent  engendrer  une  hyperther- 
niie  assez  précoce.  Dans  ce  cas,  on  peut  avoir  afTaire  à  une  vé- 
ritable fièvre  traumatique  aseptique,  due  à  la  résorption  de  l'é- 
panchement  sanguin,  séro-sanguin  ou  uro-hématique  ^  Mais 
alors  la  fièvre,  pour  être  précoce,  n'a  cependant  pas  un  début 
aussi  brusque  qu'à  la  suite  des  traumatismes  du  névraxe.  De 
plus,  la  symptomatologie  n'est  pas  la  même  dans  les  deux  cas. 

De  cette  discussion,  nous  concluons  que  Vhyperthermie  pré- 
coce, consécutive  aux  lésions  traumafiques  de  l'axe  cérébro-spi- 
nal n'est  due  ni  à  l'infection  ni  à  l'intoxication  et  quelle  a 
son  origine  dans  la  modification  nerveuse  créée  par  le  trauma. 

Cette  conclusion  est  basée  surtout  sur  ce  fait  qu'une  lésion 
nerveuse  est  seule  capable  de  déterminer  une  hyperthermie  à 
(hîbut  aussi  brusque  et  d'un  degré  aussi  élevé  que  celle  que  Ton 
observe  si  fréquemment  à  la  suite  des  traumatismes  des  centres 
nerveux. 

Avant  de  se  manifester,  la  fièvre  d'infection,  de  même  que 
la  fièvre  d'intoxication,  sont  en  effet  précédées  d'une  période 
d'incubation  toujours  plus  ou  moins  longue. 

2"  Lésions  traumatiques  n'intéressant  pas  directement  l'axe 

cérébro-spinal. 

Supposons  maintenant  que  le  traumatisme,  au  lieu  d'avoir 
son  point  d'application  sur  les  centres  nerveux  eux-mêmes, 
atteigne  une  région  périphérique. 


1.  J.  F.  GuvON,  loc.  cit.,  p.  (Jl. 

2.  TuPHEU,  Ann.  gén.  urin. 
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Supposons,  par  exemple,  une  contusion  des  parties  molles  : 
dans  ce  cas,  les  extrémités  nerveuses  périphériques  peuvent  être 
ou  sectionnées  ou  contusionnées  par  l'agent  vulnérant,  ou  enfin 
comprimées  et  irritées  par  l'épanchement  traumatique.  Ces  lé- 
sions matérielles  ou  cette  irritation  des  nerfs  périphériques  peu- 
vent-elles par  voie  réflexe  impressionner  les  centres  réf/ulateurs 
de  la  thermof/énêse  ? 

Nous  avons  vu  plus  haut  que,  d'après  certains  auteurs,  la 
douleur  causée  par  les  névralgies,  la  colique  hépatique,  etc., 
pouvait  à  elle  seule  engendrer  l'hyperthermie. 

Ces  faits  sont  discutables.  Ne  savons-nous  pas  en  effet  que 
les  névralgies  faciales,  les  crises  fulgurantes  de  tabès  restent 
apyrétiques*  ? 

De  plus  si,  dans  quelques  cas,  en  pleine  crise  douloureuse  de 
colique  hépatique  et  durant  quelques  heures  ou  même  plus,  on 
voit  survenir  un  violent  accès  fébrile  avec  grand  frisson  et  tem- 
})érature  de  40  degrés,  est-on  en  droit  d'attribuer  à  la  douleur 
la  production  de  cette  fièvre  hépatalgique  (Charcot).  Sans  doute, 
comme  le  dit  M.  A.  Ghauffart^,  «  elle  n'implique  nullement 
l'idée  de  complication  angiocholitique,  et  cependant  on  ne  peut 
se  défendre  de  penser  qu'elle  est  du  même  ordre  et  relève 
probablement  d'un  certain  degré  de  résorption  virulente  tran- 
sitoire par  les  voies  biliaires,  de  même  que  la  fièvre  urineuse  et 
le  simple  accès  unique  qui  succède  à  un  cathétérisme  septique 
sont  de  même  nature  et  ne  diffèrent  que  par  l'infection  défini- 
tive et  constituée  ou  passagère  seulement  des  voies  biliaires  ». 

Gliniquement,  il  est  donc  loin  d'être  démontré  que  la  dou- 
leur puisse  engendrer  des  élévations  de  température.  En  est-il 
de  même  de  l'irritation  des  nerfs  périphériques  causée,  par 
exemple,  par  le  cathétérisme  de  l'urèthre?  Nous  savons  en  effet 
que  quelques  chirurgiens  considèrent  l'accès  fébrile  aigu  qui  suc- 

1.  BuOGA,  Gaz.  hebd.  de  méd.  et  de  chir.,  9  mars  1895. 

2.  A.  Chauffaut,  De  la  Lithiase  biliaire.  [Traité  de  méd.  de  Charcot  et  Bou- 
chard, t.  III.  1892,  p.  722.) 


cède  parfois  à  ce  cnLliétérisme  comme  le  résultat  d'une  action  ré- 
flexe exercée  par  le  traumatisme  de  Turèthre  sur  l'appareil  rénal. 

Ce  réflexe  vaso-moteur  déterminerait  une  vive  congestion  du 
rein  et,  par  suite,  des  troubles  profonds  et  immédiats  dans 
ses  fonctions  normales  d'excrétion,  d'où  une  véritable  intoxica- 
tion avec  fièvre  urineuse.  C'est  la  lltéo rie  rénale  de  la  fièvre  uri- 
neuse. 

Pour  d'autres  chirurgiens,  cette  fièvre  serait  due  à  l'absorp- 
tion directe  du  liquide  urinaire  par  la  plaie  vésicale  ou  uré- 
thrale. 

Dans  un  remarquable  article  où  il  discute  ces  deux  théories, 
M.  J.  C.  Cuyon'  se  montre  éclectique. 

Pour  lui,  l'accès  aigu  de  fièvre  urineuse  peut  se  présenter 
sous  deux  formes  : 

La  première  est  caractérisée  par  une  évolution  franche  et 
rapide  de  l'accès  qui  est  généralement  unique  et  se  termine  par 
la  guérison  complète. 

Dans  la  seconde,  les  accès  se  succèdent  à  intervalles  irrégu- 
liers, souvent  sans  cause  connue,  s'accompagnant  de  compli- 
cations graves  et  nombreuses  et  se  terminant  souvent  par  la  mort 
ou  par  un  retour  tardif  à  la  guérison. 

Pour  M.  Guyon,  les  accès  de  la  première  variété,  ceux,  par 
exemple,  qui  succèdent  à  une  séance  de  cathétérisme,  à  une 
uréthrotomie,  à  une  lithotritie,  à  l'engagement  d'un  fragment 
de  calcul  dans  l'urèthrc,  etc.,  sont  des  «  accès  de  source  chi- 
rurgicale)). Ils  sont  dus  à  une  intoxication  par  absorption  di- 
recte du  liquide  urinaire  soit  par  la  plaie  vésicale,  soit  par  la 
plaie  uréthrale. 

Quant  aux  accès  de  la  seconde  variété,  consécutifs  aux  mêmes 
traumatismes,  leur  prolongation,  leur  répétition  sans  provocation 
nouvelle  «  doivent  nécessairement  correspondre  à  des  lésions  ». 


t.  J.  c.  Guyon,  leçons  cliniques  sur  les  maladies  des  voies  urinaires.  Paris, 
1885,  p.  540-565. 


) 
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C'est  alors  le  rein  qui  est  lésé  (néphrite  interstitielle  suppurée), 
et  c'est  sa  lésion  qui  produit  l'accès.  La  fièvre  a  une  origine 
rénale. 

Que  faut-il  penser  de  ces  différentes  opinions? 

Laissons  de  côté  la  seconde  forme  de  l'accès  aigu  de  fièvre 
urineuse  qui  ne  nous  intéresse  pas. 

Quant  aux  accès  francs,  il  faut  distinguer  les  cas  où  il  n'y  a 
ni  plaie  vésicaln,  ni  plaie  uréthrale,  de  ceux  où  il  y  a  plaie. 

Avec  M.  Guyon  nous  admettons  bien  que  l'absorption  d'urine 
par  la  plaie  puisse,  dans  une  certaine  mesure,  intervenir  dans 
la  production  de  la  fièvre. 

Si  la  plaie  est  large,  s'il  existe  un  obstacle  quelconque  à 
l'écoulement  de  l'urine  (sonde  à  demeure  trop  volumineuse),  il 
peut  arriver  comme  le  dit  Maisonneuve  que  «  le  malade  pisse 
dans  ses  veines  »,  et  l'on  conçoit  que  l'absorption  d'urine  ou 
sa  pénétration  par  effraction  dans  les  tissus  puissent  provoquer 
un  accès. 

Mais  si  la  plaie  est  petite,  si  après  le  cathétérisme  le  chirur- 
gien a  eu  soin  de  placer  une  sonde  à  demeure  de  petit  calibre 
pour  éviter  l'infdtration  d'urine,  si  de  plus  celle-ci  n'est  pas 
hypertoxique,  comment  expliquer  qu'une  intoxication  par  ab- 
sorption directe  d'une  quantité  très  minime  d'urine  puisse  pro- 
voquer rapidement  un  si  violent  accès  fébrile  (40°-41'*).  Sans 
doute  dans  ces  conditions  les  accès  sont  rares,  mais  ils  peuvent 
survenir  et  bien  des  chirurgiens  les  ont  observés. 

Il  est  vrai  que,  pour  M.  Guyon,  si  un  cathétérisme  évacuateur 
ou  explorateur,  même  irréprochable,  peut  déterminer  un  accès 
franc  celui-ci  ne  reste  pas  unique  ;  il  est  suivi  d'autres  et  l'on 
voit  ((  s'établir  le  second  type  de  la  forme  aiguë  »,  avec  lésion 
rénale  antérieure. 

Cependant,  bien  des  chirurgiens  ont  vu  survenir,  après  un 
cathétérisme  pratiqué  ave('  la  plus  grande  douceur,  sans  écou- 
lement sanguin  consécutif,  un  accès  franc  et  unique  de  lièvre 
urineuse  et  cela  sans  fiu'il  fût  possible,  cliniquement  du  moins, 
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de  diagnostiquer  une  lésion  rénale.  Quelle  est  alors  la  cause  de 
cette  poussée  fébrile? 

Nous  croyons  volontiers  que  le  passage  du  cathéter  détermine 
un  réflexe  dù  à  l'irritation  du  canal  de  l'urèthre.  Mais  quel  est 
l'elTet  de  ce  réflexe  ? 

Pour  les  partisans  de  la  théorie  rénale,  ce  réflexe  pro- 
voque une  congestion  du  rein  et  cette  congestion  engendre  la 
fièvre. 

Pour  Horsley,  il  produit  une  excitation  des  centres  thermo- 
gènes médullaires  ou  cérébraux. 

Nous  ne  nous  risquerons  pas  à  discuter  la  valeur  de  ces  deux 
hypothèses.  Disons  seulement  que  la  théorie  de  la  conges- 
tion.réflexe  suppose  une  lésion  rénale  antérieure,  si  minime 
soit-elle  ;  or  cette  constance  de  la  lésion  n'est  rien  moins  que 
démontrée.  Et  d'ailleurs  l'intoxication  consécutive  à  cette  con- 
gestion peut-elle  expliquer  la  brusque  apparition  et  la  cessa- 
tion rapide  de  certains  accès  cathétériens, sans  lésion  du  canal? 
Nous,  ne  le  pensons  pas.  Aussi  serions-nous  tenté  d'adopter  la 
théorie  d'Horsley  et  de  considérer  avec  lui  l'accès  franc  unique, 
qui  succède  aux  cathétérismes  de  l'urèthre  sans  plaie  de  lamu- 
queuse,  comme  une  fièvre  nerveuse  et  non  comme  une  fièvre 
toxique. 

Nous  venons  d'énumérer  et  de  discuter  quelques-uns  des 
faits  cliniques  sur  lesquels  est  basée  la  théorie  nerveuse  de  la 
fièvre  trauma tique. 

Nous  avons  vu  qu'aucun  d'eux  ne  prouve  nettement  l'origine 
nerveuse  de  la  fièvre  consécutive  aux  traumatismes  n'intéressant 
pas  les  centres  nerveux. 

Quant  à  la  fièvre  consécutive  aux  traumatismes  de  Taxe  cé- 
rébro-spinal, elle  semble  bien  être  une  fièvre  traumatique  ner- 
veuse, ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin. 

Kt  maintenant  passons  en  revue  les  faits  expérimentaux 
donnés  à  l'appui  de  la  théorie  nerveuse. 
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B)  Faits  expérimentaux. 

1  "  Influence  des  excitations  des  nerfs  sensitifs  sur  la  tempé- 
rature f/énérale  » 

Les  résultais  obtenus  par  les  physiologistes  sont  contradic- 
toires. Les  uns  (Mantegazza",  Kôrner^  et  Heidenhain etc.) 
ont  observé  de  l'hypothermie,  parfois  notable  ;  les  autres  (Wood, 
Jacobson  et  Neumann,  Mosso',  etc.),  de  l'hyperthermie.  Quel- 
ques-uns, comme  RiegeP,  sont  arrivés  à  des  résultats  incons- 
tants. 

U.  Mosso  en  particulier,  expérimentant  sur  les  grenouilles, 
les  lapins,  les  chiens  et  sur  l'homme,  a  toujours  obtenu  une 
augmentation  rapide  et  constante  de  la  température  rectale, 
élévation  toujours  suivie  d'ailleurs  d'hypothermie.  De  plus,  il  a 
trouvé  que  la  douleur  ne  suffit  pas  à  elle  seule  à  produire  une 
diminution  de  la  température,  puisque,  chez  les  animaux  déjà 
l'ébricitants,  elle  ne  produit  pas  d'hypothermie. 

IMus  récemment,  M.  Ansonneau^  (1895)  a  repris  la  question. 
L'irritation  nerveuse  était  provoquée  chez  le  lapin  soit  par 
écrasement  du  nerf  sciatique,  soit  par  application  sur  tout  un 
membre  de  teinture  d'iode ,  de  moutarde  Rigollot,  de  pointes 

1.  Voir  Du  Castel,  Effets  des  excitations  cutanées  sur  la  circulation  et  la 
calorificulion .  Th.  agrég.  Paris,  1878. 

2.  Manteuazza,  Delta  azione  del  dolore  sulla  calorificazione  et  sui  moti  del 
cnore.  1866. 

3.  KÔKNEii,  Beitruge  zur  Temperuturtopographie  des  Tliierkorpers.  Breslau, 
1S71. 

{.  IIEIDENHAIN,  Pflûger's  Archio.,  1870,  p.  504-iG5  ;  1871-1872,  p.  77-1  li. 
h.  u.  Mos.^o,  [njluence  du  système  nerveux  sur  la  température  animale . 
{Archio.  itul.  de  Biol.,  t.  VH,  1880.) 

6.  Fr.  RiEGEL.  PJliiger's  Archio.,  1871,  p.  350-435;  1S7  1-1872,  p.  401-454.  — 
VuLPLAX,  Leçons  sur  l'appareil  vaso-moteur,  l'aris,  1875,  1.  Il,  p.  250  etsuiv. 

7.  Ansonneau,  toc.  cit.,  1895. 
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de  feu,  de  sulfute  de  cuivre,  avec  incisions  cutanées  multiples  et 
aseptiques.  Il  arrive  à  cette  conclusion  que  (c  l'irritation  simple 
des  extrémités  et  des  troncs  nerveux  sensitifs  chez  le  lapin  n'a 
pas  d'influence  bien  sensible  sur  la  température  générale  ». 
-  De  notre  côté,  nous  avons  constaté  que  le  massage  des  frac- 
tures simples,  pratiqué  chaque  jour  pendant  vingt  minutes, 
donnait  fréquemment  lieu  à  une  élévation  de  température  légère 
(0%5  à  1°),  mais  de  courte  durée.  L'hyperthermie  s'accompagne 
assez  souvent  d'une  diminution  dans  le  nombre  des  pulsations 
(8  en  moyenne). 

En  résumé,  les  excitations  des  nerfs  sensitifs  ont  un  effet 
variable  sur  la  température  générale.  Quand  il  y  a  hyperther- 
mie,  elle  est  toujours  éphémère  et  rapidement  suivie  d'hypo- 
thermie. 

2°  Action  du  système  nerveux  sur  la  fi,èvre  traumatique. 

En  1877,  Claude  Bernard  fait  la  fameuse  expérience  sui- 
vante: il  enfonce  un  clou  dans  le  sabot  d'un  cheval;  la  fièvre 
s'allume.  Si  les  nerfs  centripètes  qui  partent  du  point  lésé  ont 
été  préalablement  sectionnés,  la  lièvre  n'éclate  pas. 

«  Malheureusement,  dit  M.  Bouchard',  l'expérience  est 
((.  inexacte.  Si  le  clou,  en  rendant  possible  une  infection,  pro- 
cr  voque  une  lésion  locale,  la  fièvre  se  produit,  même  si  les  nerfs 
c(  sont  sectionnés.  Si  l'on  empêche  l'infection  locale,  le  clou  ne 
((  provoque  pas  la  fièvre,  même  quand  les  nerfs  ne  sont  pas  sec- 
«  tionnés.  » 

Plus  tard,  Breuer  et  Ghrobak-  (1867)  reprennent  la  ques- 
tion. Ils  sectionnent  chez  des  chiens  les  nerfs  (ischiatique,  ob- 
turateur et  crural)  d'nn  des  membres  inférieurs,  ainsi  que  l'ar- 
tère crurale  pour  couper  les  filets  vaso-moteurs  de  ce  vaisseau. 

1.  BouciiAitu,  Les  Doctrines  de  la  fièvre.  {Sem.  mèd.,  1893,  p.  177.) 

2.  BuEUEH  et  Ghrobak,  7Air  Lehre  von  Wundfieber  in  Med.  Jalirh.  Wien,  1867, 
B.l.  XIY. 
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Au  bout  de  quatre  à  huit  semaines,  la  plaie  étant  guérie,  mais  au- 
cune lésion  trophique  ne  s'étant  encore  produite  dans  le  mem- 
bre paralysé,  ils  ouvrent  les  articulations  du  pied  et  y  injectent 
des  substances  irritantes.  Des  expériences  comparatives  sont 
faites  sinudtanément  sur  des  chiens  non  mutilés  et  sur  des 
chiens  paralysés.  Ils  obtiennent  dans  les  doux  cas  des  éléva- 
tions de  température  identiques  (4°-r,5). 

Ils  en  concluent  que  non  seulement  la  lièvre  traumati(|ue  est 
indépendante  du  système  nerveux  périphérique,  mais  encore 
que  riri  itation  nerveuse  semble  plutôt  la  modérer. 

Mais  il  y  a  lieu  de  se  demander,  avec  M.  Terrier',  «si,  malgré 
c(  la  section  artérielle  qui  intéresse  aussi  les  vaso-moteurs  du 
«  vaisseau,  toute  communication  nerveuse  avec  les  centres  était 
((  bien  interrompue  ». 

De  plus,  les  expériences  de  Breuer  et  Chrobak  n'ont  très  pro- 
bablement pas  été  faites  aseptiquement. 

Enlin  elles  ont  été  pratiquées  sur  des  tissus  malades. 

En  efïét,  ces  auteurs  opérèrent  sur  des  membres  dont  les 
nerfs  étaient  sectionnés,  les  muscles  paralysés  depuis  six  semaines 
ou  deux  mois,  c'est-tà-dire  sur  des  tissus  dont  les  éléments  ana- 
tomiques  étaient  profondément  atteints  dans  leur  vitalité.  Or, 
MM.  Gangolpheet  Gourmont  nous  ont  démontré  que  la  fièvre  des 
gangrènes  aseptiques  était  en  grande  partie  due  à  la  résorption 
de  substances  pyrétogènes  sécrétées  parles  éléments  cellulaires 
en  voie  de  nécrobiose. 

Aussi  ne  peut-on  comparer  la  fièvre  provoquée  par  deux 
plaies  siégeant  Tune  sur  des  tissus  insensibilisés  depuis  long- 
temps, Tautre  sur  des  tissus  sains. 

M.  Ansonneau  a  bien  compris  l'importance  de  ces  objections 
et,  pour  les  éviter,  il  a  opéré  de  la  façon  suivante  : 

V  11  détermine  une  inllammation  aseptique  violente  de  l'arti- 
culation du  boulet  chez  des  ânes  en  y  injectant  un  liquide  caus- 


1,  Terribr,  loc.  cit.,  p.  437, 
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liqiie  et,  en  pleine  fièvre,  il  insensibilise  la  région  enflammée 
par  section  des  nerfs  plantaires. 

Il  provoque  simultanément  une  inflammation  identique  dans 
le  boulet  d'un  autre  àne  dont  le  membre  n'est  pas  énervé  ; 

2"  11  insensibilise  un  pied,  le  congénère  restant  intact.  Puis 
il  produit  une  plaie,  suffisante  pour  déterminer  la  lièvre,  d'abord 
sur  le  pied  insensibilisé  depuis  cinq  ou  six  jours  à  peine,  ensuite 
sur  le  congénère  sain  quand  le  premier  est  à  peu  près  guéri  et 
il  compare  les  résultats. 

De  ces  deux  séries  d'expériences,  qui  lui  ont  donné  des  résul- 
tats concordants,  Ansonneau  conclut  que  «  dans  la  fièvre  asep- 
((  tique  d'origine  inflammatoire,  une  partie  de  l'élévation  de 
((  température  est  due  à  l'élément  nerveux  sensitif  ». 

Dans  un  chapitre  précédent,  nous  nous  sommes  expliqué  sur 
ce  qu'il  fallait  entendre  par  fièvre  traumatique  inflammatoire 
aseptique;  nous  avons  vu  qu'elle  ne  devait  pas  être  distinguée 
de  la  fièvre  traumatique  aseptique.  Les  résultats  obtenus  par 
M.  Ansonneau  peuvent  donc  s'appliquer  à  cette  dernière. 

Nous  venons  d'étudier  l'influence  de  l'excitation  des  nerfs 
périphériques  et  l'action  du  système  nerveux  sur  la  température 
générale  ;  voyons  maintenant  quelle  est  l'influence  des  lésions 
mécaniques  des  centres  encéphaliques  ou  médullaires. 

3"  Influence  des  lésions  mécaniques  de  l'axe  cérébro-spinal 
sur  la  température  générale. 

Depuis  ïscheschichin,  un  grand  nombre  de  physiologistes  ont 
l'echerché  expérimentalement  la  localisation  des  centres  régu- 
lateurs de  la  thermogénèse.  A  cet  efl'et,  ils  ont  fait  des  piqûres 
aseptiques  des  différents  territoires  de  l'écorce  cérébrale  et  des 
noyaux  centraux  des  hémisphères.  Ils  ont  cautérisé,  irrité  de 
façons  diverses,  dilacéré  ou  même  exporté  successivement  pres- 
que toutes  les  parties  de  l'encéphale. 

La  plupart  ont  constaté  que  ces  lésions  mécaniques  détermi- 
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liaient  IVoquemmeiit  de  l'hyperthermie  centrale  (Hcidcnliaini, 
Schreiber,  Wood,  Ch.  Richet,  Ott,  U.  Mosso,  J.-F.  Guyon\ 
etc.,  etc.). 

S'il  est  vrai  que  cette  hyperthermie  succède  le  plus  souvent 
aux  lésions  de  certaines  parties  du  cerveau  (noyau  caudé, 
couche  optique,  corps  calleux  et  trigone),  aucun  expérimenta- 
teur n'a  démontré  que  la  lésion  d'une  quelconque  de  ces  parties 
détermine  constamment  de  l'hyperthermie.  11  est  donc  probable, 
comme  le  pense  Mosso,  qu'il  n'existe  pas  de  centres  thermiqu(>s 
et  que  le  névraxe  tout  entier  intervient  dans  la  régulation  de 
la  température. 

Peu  nous  importe  d'ailleurs  par  quel  mécanisme  se  produit 
l'hyperthermie  consécutive  aux  traumatismes  du  névraxe  ;  ce 
qui  nous  intéresse,  c'est  que  cette  hyperthermie  (d'après  les 
expériences  de  M.  J.-F.  Guyon  sur  les  lapins)  apparaît  assez 
rapidement  (trois  heures  au  plus)  après  la  piqûre,  qu'elle  est  de 
1  à  ^2  degrés  et  qu'elle  ne  dure  jamais  plus  de  vingt-quatre 
lieures. 

Si  l'on  songe  que,  chez  l'homme,  les  traumatismes  cérébraux 
sont  fréquemment  suivis  d'une  élévation  de  température  pré- 
coce, mais  souvent  passagère,  «  alors  surtout  que  la  termi- 
«  naison  mortelle  n'est  pas  imminente,  on  ne  peut  s'empêcher 
c(  de  faire  un  rapprochement  entre  cette  hyperthermie  et  celle 
«  que  déterminent  chez  l'animal  (lapin)  les  piqûres  du  cer- 
«  veau  » . 

Dans  les  deux  cas,  l'apparition  rapide  de  l'hyperLhenniiî 
exclut  toute  possibdité  d'infection  ou  d'intoxication;  et  cela, 
niêine  quand  cette  hyperthermie  est  précédée  d'une  courte  pé- 
riode d'hypothermie.  L'élévation  de  température  consécutive 
aux  lésions  traumatiques  de  l'axe  cérébro-spinal  est  donc  bien 
due  au  trouble  nerveux  et  elle  constitue  l'un  des  principaux 
symptômes  d'une  véritable  fièvre  traumatique  nerveuse. 


1.  J.-F.  GuYO.N,  loc.  cit. 
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V.  —  THEORIE  DE  LA  RÉSORPTION  DE  SUBSTANCES  PYRÉTOGËNES 

D'après  cette  théorie,  la  fièvre  des  Iraiimatismes  aseptiques 
serait  due  à  la  résorption  de  substances  pyrétogènes  (briuées  au 
niveau  du  point  lésé. 

Quelles  sont  ces  substances  pyrétogènes?  Les  auteurs  ne 
sont  pas  d'accord  sur  cette  question. 

Les  uns  attribuent  la  fièvre  à  la  résorption  de  l'épanchement 
Iraumatique  ;  les  autres,  à  l'introduction  dans  le  sang  de  subs- 
tances thermogènes  contenues  dans  les  tissus  altérés  par  le  trau- 
matisme ;  d'autres,  enfin,  à  la  résorption  de  produits  pyrétogènes 
sécrétés  anormalement  par  les  éléments  anatomiques  dont  la 
nutrition  est  modifiée  par  le  choc  vulnérant  ou  la  gangrène. 
.  Passons  en  revue  et  discutons  ces  différentes  opinions. 

A)  La  fièvre  traumatique  aseptique  est  due  à  la  résorp- 
tion de  répanchement  traumatique. 

L'épanchement  traumatique  est  le  plus  souvent  sanguin,  séro- 
sanguin  ou  séreux. 

Quel  est  donc  le  pouvoir  thermogène  du  sang  complet?  Quel 
est  celui  de  chacune  de  ses  parties  constituantes? 

Pour  étudier  l'action  sur  la  température  de  la  résorption  du 
sang  extravasé  dans  nos  tissus,  on  peut: 

a)  Transfuser  du  sang  d'un  animal  au  môme,  ou  transfuser 
du  sang  d'un  animal  à  un  autre  de  même  espèce,  de  l'homme  à 
l'homme; 

b)  Provoquer  expérimentalement  un  épanchement  aseptique 
par  section  sous-cutanée  d'un  vaisseau  sanguin. 

L  —  Hyperthermie  dans  les  transfusions. 

P  Sang  complet.  —  Nous  laissons  de  côté  les  translusions 
faites  d'un  animal  à  un  autre  d'espèce  dillerente,  qui  ont  d'ail- 
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leurs  (loiiiié  des  résultats  tliermoniétriqnes  très  variubles  (expé- 
ricuces  dcGléiiard,  de  Mûllor,  de  Ilayeni,  Deuys,  etc.). 

Quant  aux  transfusions  entre  animaux  de  même  espèce,  elles 
ont  égalemeni  donné  des  résultats  contradictoires. 

Mùller^  de  Stockholm*,  expérimentant  sur  trois  chiens,  dont 
il  augmente  la  masse  sanguine  respectivement  de  28,  80  et  58 
p.  100,  n'observe  jamais  d'hyperthermie. 

De  même,  Hayein  ne  note  pas  d'élévation  de  température  dans 
une  transfusion  faite,  sur  un  chien,  d'une  jugulaire  externe 
dans  l'autre  et  dans  une  transfusion  faite  entre  un  griffon  et 
un  épagneul  après  saignée  préalable  chez  l'animal  transfusé. 

En  revanche,  Liebreicht-,  en  faisant  passer  chez  le  môme  ani- 
mal le  sang  d'un  vaisseau  dans  un  autre,  observe  quatre  fois 
sur  neuf  une  élévation  notable  delà  température  (un  et  même 
deux  degrés). 

D'un  autre  côté,  de  nombreux  expérimentateurs  ont  observé 
que  les  transfusions  d'honmie  à  homme  étaient  presque  toujours 
suivies  d'hyperthermie.  Vingt  minutes  environ  après  l'opération 
apparaît,  dans  les  trois  quarts  des  cas,  d'après  Roussel,  de 
Genève,  un  frisson  durant  une  demi-heure  et  d'autant  plus  in- 
tense que  la  quantité  de  sang  injecté  est  plus  grande;  il  n'appa- 
raît que  si  celle-ci  a  dépassé  150  grammas  et  il  est  alors  fré- 
quemment accompagné  de  sudation.  Il  y  a  en  même  temps  une 
élévation  de  température  variant  entre  0°,5  et  1",5. 

Comme  conclusion  générale,  nous  dirons  que  la  lièvre  est 
presque  constante  après  les  transfusions  d'homme  à  honnne  et 
qu'elle  est  fréquente  après  les  transfusions  entre  animaux  de 
même  espèce. 

Plus  récemment,  M.  Roger  "''a  étudié  comparativement  le  pou- 
voir pyrétogènedu  sang  artériel  et  celui  du  sang  veineux. 

1.  RouQuÈs,  loc.  cit.,  p.  40  et  suiv. 

2.  LiEBHiiiGHT,  Sur  la  fièvre  après  les  transfusions.  Bruxelles,  1875. 

o.  Romiii,  Injlueuce  des  injections  inlra-veineiises  de  sang  artériel  sur  la 
température.  (Soc.  de  Biol.,  25  nov.  IS'Jo,  p.  'J"2o.) 
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a)  Sang  artériel.  —  M.  Roger  injecte  dans  les  veines  d'un 
lapin  du  sang  recueilli  dans  l'artère  fémorale  ou  la  carotide 
d'un  autre  lapin.  Il  note  constamment  un  abaissement  de  tem- 
pérature centrale  de  0",2  à  0°,6,  durant  de  trente  minutes  à  plu- 
sieurs heures;  puis  la  température  remonte  au  chilFre  initial  et 
s'y  m^aintient  exactement.  La  quantité  de  sang  injecté  est  de  4  à 
5  centimètres  cubes  par  kilogramme  d'animal. 

i^)  Sang  veineux.  —  MM.  Cadiot  et  Roger  '  puisent  le  sang 
non  pas  dans  les  veines  (jugulaire,  fémorale)  du  lapin,  mais  di- 
rectement dans  le  cœur  droit  et  cela  pour  deux  raisons:  l'écou- 
lement par  les  veines  étant  très  lent,  il  en  résulte  fréquemment 
une  coagulation  du  sang  à  tranfuser.  De  plus,  le  pouvoir  pyré- 
togène  du  sang  veineux^  pouvant  varier  d'un  vaisseau  à  un  autre, 
il  est  nécessaire  de  le  recuillir  dans  le  cœur  droit,  c'est-à-dire 
là  où  sa  composition  est  sensiblement  constante. 

De  leurs  expériences,  MM.  Cadiot  et  Roger  concluent  que  le 
sang  veineux,  contrairement  au  sang  artériel,  élève  générale- 
ment la  température  des  animaux  injectés.  L'hyperthermie, 
quelquefois  précédée  d'une  courte  hypothermie,  varie  de  quel- 
ques dixièmes  de  degré  à  un  degré  et  plus  ;  elle  ne  semble  pas 
en  rapport  avec  la  quantité  de  sang  injecté^ 


1.  Cadiot  et  Roger,  Influence  du  sang  veineux  sur  la  température  animale. 
{Archiv.  de  physiol.,  1894,  p.  440.) 

2.  Le  sang  artériel  est  au  contraire  à  peu  près  partout  semblable  à  lui- 
même. 

;).  Tout  récemment,  MM.  dk  Rouville  et  Delezenne  {Presse  médic,  4  juillet 
1896)  ont  étudié  l'elTet  sur  la  température  des  injections  aseptiques  de  saufj- 
dans  le  péritoine  et  la  plèvre.  Ils  se  sont  servis  de  cliieus  et  de  lapins  et  ont 
injecté  à  chacun  de  ces  animaux  du  sang  d'un  animal  de  même  espèce  ;  ils  ont 
eu  recours  à  des  injections  de  sang  artériel,  de  sang  veineux  général,  de  ces 
deux  sangs  à  la  fois,  de  sang  porte.  L'hyperthermie  a  été  constante,  mais  variable. 
Quel  que  soit  le  sang  injecté,  l'élévation  de  température  a  été  progressive,  attei- 
gnant son  maximum  cinq  heures  après  l'injection,  puis  elle  est  revenue  lent(v- 
ment  à  la  normale  (au  bout  de  dix  heures).  La  seule  dilTérence  a  été  dans  le 
début  de  la  période  thermique  (plus  précoce  à  la  suite  des  injections  périto^ 
néales). 
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T  Sang  incomplet.  —  a)  Sang  é'/îbriné.  —  M.  Hayeni  ;i 
constnlé  que  la  transfusion  de  sang  défibriné  donne  lieu  à  une 
hypothermie  assez  marquée  et  assez  durable. 

Une  saignée  équivalant  au  i|27  et  au  1/43  du  corps  est  prati- 
quée à  la  fémorale  de  deux  chiens  ;  le  sang  est  défibriné  et  filtré, 
puis  réinjecté  dans  le  système  veineux.  Dans  les  deux  cas,  il  se 
produit  de  l'hypothermie. 

Mais,  comme  le  remarque  avec  beaucoup  de  justesse  M.  Rou- 
quès,  on  ne  peut  tirer  aucune  conclusion  des  résultats  obtenus 
par  M.  Hayem,  car  le  sang  réinjecté  avait  une  température  infé- 
rieure à  celle  de  l'animal  transfusé.  On  comprend,  en  effet,  que 
l'injection  intra-veineuse  de  400  à  500  grammes  de  sang  dont 
la  température  est  inférieure  d'au  moins  20°  à  celle  de  l'animal 
en  observation  ait  une  inlluence  très  grande  sur  la  température 
observée. 

D'ailleurs,  MM.  Gadiot  et  Roger  ont  démontré  récemment  que 
l'injection  dans  les  veines  du  lapin  de  sang  défibriné  fourni  par 
un  autre  lapin  provoque  une  hyperthermie  constante  (0'*,5  à  1°), 
parfois  précédée  d'un  léger  abaissement  initial,  et  cela  que  le 
sançr  défibriné  soit  artériel  ou  veineux. 

^)  Sérum  sanguin.  —  D'après  Cl.  Bernard,  l'injection  de  sé- 
rum ne  modifie  pas  la  température  d'une  façon  appréciable. 
Mais  la  plupart  des  expérimentateurs  sont  arrivés  à  un  résultat 
absolument  contraire. 

MM.  Hayem  et  Roger  ont  observé  une  hyperthermie  presque 
constante,  et  cela  que  le  sérum  injecté  provienne  du  sang  arté- 
riel ou  du  sang  veineux.  Elle  varie  de  0°,5  à  1°,5,  parfois  précé- 
dée d'une  courte  hypothermie  initiale  et  dure  plusieurs  heures 
(Roger). 

De  notre  côté,  nous  avons  injecté  au  même  chien,  à  luiil 
jours  d'intervalle,  20  centimètres  cubes  de  sérum  veineux  asep- 
tique du  même  animal,  dans  le  tissu  cellulaire  de  la  région 
dorsale.  L'hyperthermie  atteignit  une  fois  0°,4  et  une  autre 


Ibis  0%8,  sans  tibaissement  initial,  cl  duia  peiulant  trois  ou 
(|iiatro  heures. 

y)  Hémoglobine.  —  On  sait  depuis  longtemps  ()ue  les  produits 
de  destruction  des  globules  rouges  sont  pyrétogènes.  Benczur, 
Castellino,  Laurent,  ont  démontré  en  particulier  que  les  injec- 
lions  d'hémoglobine  cristallisée  sont  hyperthermisantes. 

Nous  avons  nous-même  injecté  à  des  cobayes,  sous  la  peau 
du  dos,  des  solutions  dans  Teau  chlorurée  aseptique  d'hémo- 
globine cristallisée  de  cheval,  préparée  dans  le  laboratoire  de 
chimie  de  M.  le  professeur  Garnier. 

Nous  avons  expérimenté  sur  deux  cobayes,  qui  reçurent  cha- 
cun 10  centimètres  cubes  d'une  solution  chlorurée  d'hémo- 
globine (4  gramme  d'hémoglobine  pour  iO  centimètres  cubes) 
filtrée.  Dans  les  deux  cas,  il  y  eut  une  hyperthermie  notable, 
durant  quelques  heures  (4  et  6  heures)  et  atteignant  chez  le 
premier  cobaye  0°,9  au  bout  d'une  heure  et  demie  et  chez  le  se- 
cond, 0°,6  au  bout  de  deux  heures  environ. 

S)  Niicléine.  —  Parmi  les  produits  de  désagrégation  des  élé- 
ments figurés  du  sang  extravasé,  on  rencontre  la  nucléine  (re- 
cherches de  MM.  Ewald  et  Schnitzler'),  substance  contenue 
dans  les  noyaux  des  cellules. 

Dans  les  hématomes,  on  rencontre  aussi  des  albumoses,  qui, 
de  même  que  la  nucléine,  seraient  douées  de  propriétés  pyré- 
togènes. 

Nous  venons  d'étudier  l'effet,  sur  la  température  générale  de 
l'organisme,  des  injections  de  sang  complet  et  incomplet. 

Quelles  sont  maintenant  les  modifications  de  la  température 
consécutives  à  la  production  expérimentale  d'épanchcments  san- 
guins sous-cutanés? 


1.  Ewald  et  Schnitzlrr,  De  la  Fièvre  traumatique  aseptique.  (25*  Congrès  de 
lu  Soc.  allein.  de  chirurgie,  séance  du  30  mai  189G.) 
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II.  Hyperthermie  consécutive  à  la  production  d'un  épanchement 
sanguin  par  section  sous-cutanée  d'un  vaisseau. 

Dans  un  précédent  chapitre,  nous  avons  rapporté  les  expé- 
riences d'Angerer  et  les  nôtres  prouvant  que  la  résorption  du 
sang  extravasé  dans  le  tissu  cellulaire  est  fréquemment  ac- 
compagnée d'élévation  de  la  température. 

Nous  avons  montré  aussi  que  la  résorption  du  sang  épanché 
dans  le  péritoine  des  cobayes  peut  provoquer  de  l'hyperthermie. 

Dans  ces  expériences,  la  contusion  des  tissus  a  été  réduite  au 
minimum;  on  peut  donc  conclure  que  Thyperthermie  cons- 
tatée a  été  en  grande  partie  provoquée  par  la  résorption  san- 
ofuine. 

cl 

Tels  sont  les  faits  expérimentaux  en  faveur  de  la  théorie  de 
la  résorption  du  sang  extravasé,  théorie  dont  nous  allons  main- 
tenant faire  la  critique. 

CRITIQUE  DE  LA  THÉORIE  DE  LA  RÉSORPTION  DU  SANG  EXTRAVASÉ. 

La  résorption  d'un  épanchement  sanguin  traumatique  suffit- 
elle  à  engendrer  l' hyperthermie? 

Pour  répondre  à  cette  question,  nous  devons  considérer  seu- 
lement les  épanchements  déterminés  par  section  sous-cutanée 
ou  rupture  spontanée  d'un  vaisseau  ou  d'unkyste  sanguin  et  éli- 
miner complètement  ceux  qui  résultent  de  traumatismes  avec 
contusion  des  parties  molles. 

Nous  savons,  en  effet,  que  la  contusion  des  tissus  s'ac- 
compagne constamment  de  mortification  et  de  nécrobiose  cel- 
lulaires. Or,  nous  verrons  que  ces  lésions  élémentaires  dys- 
trophiques  d'origine  mécanique  provoquent  l'élaboration  de 
substances  pyrétogènes  qui,  se  diffusant  dans  le  sang  extravasé, 
sont  résorbé(^s  avec  lui  et  jx-nvcnt,  pai-  constiquent,  augmenter 
son  pouvoir  thermogène. 
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On  nous  objectera  que,  même  dans  le  cas  d'épanchement 
consécutif  à  une  simple  section  vasculaire,  la  compression  des 
tissus  par  le  sang  extravasé  peut  délerminer  des  troubles  dans 
la  nutrition  des  éléments  anatomiques  voisins  et,  par  suite,  la 
sécrétion  de  produits  hyperthermisants  anormaux. 

Cette  objection  est  sérieuse:  il  est  certain,  en  effet,  qu'au  ni- 
veau du  foyer  trauma tique,  les  cellules  de  nos  tissus  sont  com- 
primées par  le  sang  extravasé  et  qu'elles  souffrent  de  cette 
compression  ;  de  plus,  la  présence  de  l'épanchement  peut,  en 
troublant  les  phénomènes  d'osmose,  en  irritant  peut-être  les 
terminaisons  nerveuses  périphériques,  modifier  la  constitution 
chimique  du  milieu  ;  enfin,  quand  le  sang  extravasé  s'est  coa- 
gulé, le  sérum,  séparé  par  coagulation,  peut  aussi,  grâce  à  ses 
propriétés  toxiques  et  globulicides,  contribuer  à  changer  le  mi- 
lieu. Nous  savons  quelles  iniluences  peuvent  avoir  les  altérations 
de  ce  dernier  sur  la  vie  des  éléments  anatomiques,  sur  leur  chi- 
inisme,  sur  la  nature  de  leurs  sécrétions. 

Nous  reconnaissons  bien  que  ces  lésions  élémentaires  peu- 
vent aboutir  à  l'élaboration  de  produits  anormaux  capables 
d'impressionner  la  température.  Mais  cette  élaboration  demande 
un  certain  temps  pour  s'effectuer;  elle  n'est  pas  la  conséquence 
immédiate  de  la  production  de  l'épanchement,  mais  le  résultat 
plus  ou  moins  éloigné  d'altérations  cellulaires  progressives  et 
non  instantanées. 

Or  l'expérimentation  sur  les  animaux  nous  démontre  que  la 
production  des  hématomes  par  section  vasculaire  sous-cutanée 
peut  déterminer  des  ascensions  thermiques  à  début  assez  ra- 
pide et  d'une  durée  parfois  assez  longue. 

Il  nous  semble  que,  dans  ces  cas,  la  résorption  de  l'extrava- 
sation  sanguine  est  la  cause  principale  de  l'hyperthermie. 

D'ailleurs,  si  la  sécrétion  de  substances  pyrétogènes  par  les 
éléments  anatomiques  troublés  dans  leur  vitalité  jouait  réelle- 
ment un  rôle  important  dans  la  genèse  des  élévations  préco- 
ces de  la  température,  (îes  élévations  devraient,  toutes  choses 


égales  d'ailleurs,  dépendre  delà  grandeur  delà  compression  par 
répanehement  et  par  suite  du  volume  et  du  siège  de  ce  dernier. 
Or,  ne  voit-on  pas  quelquefois  en  clinique  un  épanchement 
traumatique  considérable  évoluer  d'une  façon  presque  apyréti- 
(pie,  tandis  qu'un  épanchement  faible  peut  engendrer  une  forte 
poussée  fébrile  ? 

Nous  sommes  donc  bien  obligé  d'admettre  que,  dans  certains 
cas,  l'hyperthermie  constatée  est,  au  moins  à  son  début,  due  à 
la  résorption  du  sang  extravasé. 

Mais  alors  comment  se  fait-il  que  le  degré  de  l'Jujperthermie 
ne  soit  pas  toujours  dans  un  rapport  direct  avec  le  volume  de 
l' épanchement? 

Selon  nous,  le  degré  de  l'hyperthermie  dépend  : 

a)  De  la  composition  du  sang  extravasé,  de  sa  teneur  en  subs- 
tances pyrétogènes,  de  la  nature  de  ces  substances. 

b)  De  la  rapidilé  de  la  résorption. 

(i)  Du  degré  et  du  mode  d'irritation  des  terminaisons  ner- 
veuses périphériques. 

H]xaminons  successivement  l'importance  respective  ^e  ces 
(lilférents  facteurs. 

A)  Le  sauf}  extravasé  a-t-il  un  pouvoir  pyrétogène  constant  ? 

Les  expériences  de  M.  Roger  nous  permettent  d'affirmer  que 
ce  pouvoir  pyrétogène  est  extrêmement  variable. 

Elles  nous  démontrent  en  effet  que,  chez  les  lapins,  la  ré- 
sorption du  sang  veineux  est  hyperthermisante,  tandis  que  celle 
du  sang  artériel  est  hypothermisante. 

De  plus,  le  pouvoir  pyrétogène  du  sang  veineux  est  très  in- 
constant; il  varie  avec  le  vaisseau  qui  l'a  fourni. 

On  conçoit  donc  que  l'hyperthermie  consécutive  aux  épan- 
chements  sanguins  traumatiques  puisse  dépendre  bien  moins 
(lu  volume  de  l'épanchement  que  de  sa  composition.  S'il  est 
constitué  en  grande  partie  pardu  sang  veineux,  Thyperlhermie 
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aura  beaucoup  de  chances  d'être  élevée;  s'il  résulte  au  con- 
traire de  la  section  d'un  vaisseau  artériel,  sa  résorption  pourra 
s'elTectuer  sans  lièvre  notable. 

Enfin  le  pouvoir  pyrétogène  du  sang  extravasé  dans  des  tissus 
nuilnsionnps  par  le  traumatisme  peut  dépendre  de  la  nature  et 
de  la  quantité  des  substances  Ihermogènes  élaborées  par  les  élé- 
ments anatomiqnes  lésés  mécaniquement.  Nous  avons  en  effet 
remarqué  que  le  degré  de  l'ascension  thermique  était  souvent 
dans  un  rapport  direct  avec  le  degré  de  la  contusion.  Nous  re- 
viendrons d'ailleurs  sur  ce  point. 

On  conçoit  par  suite  que  le  degré  de  l'ascension  thermique 
puisse  dépendre  de  la  nature  du  traumatisme  et  du  siège  de  la 
région  vulnérée  de  l'organisme. 

D'un  autre  côté,  les  expériences  de  Kôhler,  Angerer,  Wahl, 
Edelberg  et  les  nôtres  établissent  que  l'injection  de  fibrhi-fer- 
mcnt  produit  une  élévation  notable  de  la  température. 

Or  lefibrin-ferment  est  mis  en  liberté  pendant  la  coagulation. 
Toutes  les  causes  qui  empêchent,  retardent  ou  accélèrent  la 
coagulation  des  épanchements  sanguins  tranmatiques  devront 
donc,  théoriquement  du  moins,  influer  sur  la  quantité  de  librin- 
ferment  élaboré,  sur  la  rapidité  de  sa  production  et  par  consé- 
quent sur  le  degré  de  l'hyperthermie. 

Parmi  ces  causes,  nous  citerons  les  suivantes  : 

a)  La  structure  anatomique  des  tissus  dans  lesquels  se  fait 
l'extravasation; 

b)  La  rapidité  de  la  résorption  ; 

c)  La  composition  des  liquides  qui  baignent  les  tissus. 

Dans  un  précédent  chapitre,  nous  avons  vu  que  les  épanche- 
ments sanguins  avaient  plus  de  tendance  à  se  coaguler  dans  les 
séreuses  articulaires  que  dans  les  séreuses  splanchniques,  le 
péritoine  en  particulier. 

De  même,  quand  le  sang  s' extravase  dans  le  tissu  cellulaire 
lâche,  la  présence  de  laisceaux  conjonctifs  délimitant  des  espè- 
ces de  mailles  ou  d'alvéoles  irrégulières  se  prête  merveilleuse- 
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meut  à  la  coagulation  du  sang.  Aussi  voit-on  le  plus  souvent  le 
sang  épanché  dans  le  tissu  cellulaire  se  coaguler. 

Mais  si  répanchement,  au  lieu  de  se  produire  lentement,  se 
produit  brusquement  et  en  grande  masse  dans  le  tissu  cellu- 
laire, il  repousse  autour  de  lui  les  faisceaux  conjonctifs  qui, 
par  leur  tassement,  lui  constituent  une  véritable  membrane  en- 
kystante. Dans  ce  cas,  on  conçoit  que  la  coagulation  puisse 
être  moins  rapide. 

Quand  le  même  phénomène  se  produit  dans  le  péritoine 
sain,  celui-ci  devient  incapable  de  résorber  le  sang  avant  sa 
coagulation. 

La  slrucliire  du  tissu,  la  plus  ou  moins  grande  rapidité  de  la 
résorption  du  sang  extravasé  peuvent  donc  influer  sur  la  pro- 
duction de  la  coagulation. 

Il  en  est  évidemment  de  môme  de  la  composition  des  plas- 
mas qui  baignent  les  tissus  dans  lesquels  le  sang  s'extravase 
(lymphe  des  espaces  lymphatiques  du  tissu  conjonctif,  sécré- 
tions des  séreuses  splanchniques  et  des  synoviales  articu- 
laires, etc.). 

Tels  sont,  rapidement  exposés,  les  principaux  facteurs  qui 
accélèrent  ou  retardent  la  coagulation  de  sang  extravasé. 

Théoriquement,  plus  cette  coagidation  est  rapide,  plus  par 
conséquent  la  quantité  de  fibrin-fermentmise  en  Uberté  est  con- 
sidérable, plus  l'élévation  de  tem})érature  devrait  être  accentuée. 
Mais  ce  raisonnement  n'est  pas  toujours  vérifié  par  la  clinique. 

C'est  ainsi,  par  exemple,  que  nous  avons  eu  l'occasion  d'ob- 
server deux  hématomes  consécutifs  l'un  i\  une  cure  radicale 
d'hydrocèle,  l'autre  à  l'extirpation  d'un  kyste  de  l'épididyme. 
Dans  les  deux  cas,  le  sang  extravasé  se  coagula  très  rapidement  : 
dans  le  premier,  le  thermomètre  monta  le  soir  de  l'intervention 
à  38°,^  et  se  maintint  à  ce  niveau  pendant  trois  jours,  attei- 
gnant même  39'  la  veille  du  jour  où  le  chirurgien  vida  la  po- 
che des  caillots  qu'elle  renfermait;  le  second  hématome  eut  au 
contraire. une  évolution  absolument  apyrétique. 
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Quello  est  la  came  do  cette  différence  dans  la  marche  de  la 
température? 

Dans  les  deux  cas,  répanchement  se  produisit  rapidement 
dans  le  tissu  cellulaire  du  scrotum;  sa  coagulation  fut  égale- 
ment précoce  et  massive  ;  sa  résorption  très  lente  (ce  qui  obli- 
gea le  chirurgien  à  faire  une  contre-ouverture  à  la  partie  infé- 
l  ieure  du  scrotum  pour  vider  les  caillots). 

Faut-il  incriminer  le  volume  du  sang  extravasé,  la  quantité 
de  fibrin-ferment  élaboré,  la  nature  du  traumatisme  chirurgical, 
Tétat  général  des  opérés? 

Nous  ne  le  croyons  pas,  car  la  production  et  l'évolution  de 
ces  deux  hématomes  furent  identiques,  leurs  volumes  sensi- 
blement égaux. 

Faut-il  alors  incriminer  le  mode  différent  de  résorption 
du  fibrin-ferment  ?  Mais  celle  de  l'épanchement  se  fit  de  la  même 
façon  dans  les  deux  cas. 

Il  nous  semble  qu'il  faut  chercher  ailleurs  que  dans  la  ré- 
sorption de  fibrin-ferment  la  raison  principale  de  la  différence 
dans  la  courbe  thermique.  Peut-être  faut-il  la  chercher  dans  la 
composition  du  sang  extravasé,  dans  l'intensité  de  la  réaction 
locale  provoquée  par  l'épanchement,  etc.. 

En  vérité  la  cause  de  cette  différence  nous  échappe  et  nous 
ne  pouvons  que  formuler  des  hypothèses. 

Nous  avons  aussi  observé  trois  hématomes  consécutifs  à  l'ex- 
lirpation  de  squirrhes  du  sein,  avec  suture  complèltî  de  l'inci- 
sion de  la  peau,  sans  drainage.  Dans  ces  trois  cas,  il  y  eut  une 
coagulation  aseptique  totale  et  massive  du  sang  extravasé,  sans 
tendance  à  une  prompte  résorption.  Une  fois  sur  trois,  les 
ganglions  axillaires  furent  extirpés. 

L'hyperthermie  débuta  toujours  le  soir  même  de  l'opération 
(37°,6;  38*;  38%4)  et  persista  jusqu'au  jour  (3^  5'  et  6")  où  le 
chirurgien  fut  contraint  d'établir  une  contre-ouverture  pour  vi- 
der les  caillots  accumulés. 

L'hyperthermie  constatée  était  donc  due  à  la  présence  de 
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l'épanchemcnt  ot  il  est  probable  qu'elle  devait  être  attribuée  en 
partie  à  la  résorption  du  fibrin-fermont  dissous  dans  le  sérum 
séparé  par  coagulation. 

D'autre  part,  il  faut  noter  que  la  coagulation  du  sang  n'est 
pas  nécessaire  à  la  production  de  l'hypertherniie.  Dans  les  hé- 
marthroses  du  genou  que  nous  avons  observées,  le  sang  avait 
toujours  conservé  son  aspect  normal,  malgré  la  pj-ésence  cons- 
tante de  quelques  rares  faisceaux  de  fibrine  visibles  seulement 
au  microscope. 

Deux  fois,  le  nombre  des  globules  blancs  fut  considérable- 
ment augmenté,  et  cette  augmentation  coïncida  avec  une  forte 
hyperthermie. 

Si  l'on  songe  que  les  leucocytes  sont  considérés  comme  les 
sécréteurs  du  fibrin-ferment,  il  est  possible  que,  malgré  l'absence 
de  coagulation,  l'allïux  d'une  quantité  anormale  de  ces  cellules 
ait  déterminé  l'élaboration  d'un  excès  de  fibrin-ferment,  dont 
la  résorption  a  produit  l'hypertherniie.  Mais  ce  n'est  encore 
là  qu'une  simple  hypothèse. 

De  tous  ces  faits,  nous  concluons  que  s'il  est  prouvé  que  les 
in  jections  sous-cutanées  de  fibrin-ferment  produisent  des  éléva- 
tions notables  de  la  température,  il  n'est  pas  absolument  dé- 
montré que  l'hfipertiiermie  consécutive  aux  épanchements  san- 
guins traumatiques  soit  nécessairement  et  uniquement  due  à  sa 
résorption  par  rorf/anisme.  11  est  probable  qu'il  contribue  à  la 
genèse  de  l'hypertherniie,  mais  il  ne  la  crée  pas  tout  entière. 

B)  Le  dcf/ré  de  l hijperlhermie  dépend-il  de  la  rapidité 
de  résorption  du  sang  extravasé? 

Cette  rapidité  varie  avec  chaque  tissu  et,  pour  un  môme  tissu, 
suivant  certaines  conditions  que  nous  allons  énumérer. 

Tissus  conjonctifs.  —  La  cliniipie  et  l'expérimentation  nous 
démontrent  que  les  épanchements  sanguins  traumaliques  dans 


_   -2(H  — 

le  tissu  cellulaire  se  termiuent  ordiuairement  par  la  résorption 
complète. 

Ils  peuvent  cependant  s'enkyster  et  persister  indéfiniment  ou 
se  résorber  très  lentement. 

Quelles  sont  les  causes  qui  entravent  la  résorption? 

Les  épanchements  sanguins  s'infiltrent  ou  se  collectent. 
Qnand  ils  s'infiltrent,  la  masse  sanguine  se  trouve  disséminée 
sur  un  espace  beaucoup  plus  considérable  et  est  en  rapport 
avec  un  bien  plus  grand  nombre  de  cellules  migratrices,  élé- 
ments qui,  nous  le  verrons,  jouent  un  rôle  dans  la  résorption 
des  éléments  figurés  du  sang. 

Quand  les  épanchements  se  collectent,  ils  sont  entourés  d'une 
membrane  conjonctive  plus  ou  moins  perméable  qui  retarde  leur 
résorption  et  produit  parfois  l'enkystement. 

Ces  deux  modes  de  production  des  extravasations  sanguines 
ont-ils  une  influence  sur  la  marche  de  la  température? 

Pour  répondre  à  cette  question,  il  faudrait  ne  comparer  que 
des  épanchements  déterminés  par  simple  section  vasculaire, 
sans  attrition  des  tissus. 

Malheureusement,  chez  l'homme,  la  plupart  des  infiltrations 
sanguines  sont  provoquées  par  une  contusion.  L'hyperthermie 
qu'elles  déterminent  peut  donc  être  rapportée  aussi  bien  à  l'é- 
laboration de  substances  pyrétogènes  par  les  éléments  cellu- 
laires lésés  mécaniquement  qu'à  la  résorption  du  sang  extravasé. 

Nous  avons  cependant  rapporté  une  observation  ^  intéressante 
d'anévrysme  diffus  consécutif  à  la  perforation  de  l'artère poplitée 
par  une  exostose  aiguë  de  la  ligne  âpre  qui  démontre  que  la  ré- 
sorption du  sang  infiltré  dans  letissucellulaire  inter-musculaire, 
non  contusionné,  peut  déterminer  une  hyperthermie  notable 
(37",5-38-,6)  et  de  longue  durée.  Il  est  vrai  qu'indépendamment 
du  sang  infiltré  dans  le  tissu  conjonctif,  il  existait  une  c  oUection 
de  sang  coagulé  résultant  de  la  rupture  de  la  poche  aiiévrys- 


1.  Voir  page  104. 
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maie.  Mais  celle-ci  était  tapissée  d'épaisses  couches  de  (ibriue 
qui  s'opposaient  à  la  résorption. 

Les  épanchements  sanguins  infiltrés  dans  le  tissu  cellulaire 
peuvent  donc  engendrer  une  hypertherinic  assez  élevée,  persis- 
tant aussi  longtemps  que  s'elTectue  la  résorption  et  disparais- 
sant avec  elle. 

La  durée  de  l'élévation  de  température  peut  donc  dépendre 
de  la  durée  de  la  résorption  et  il  est  rationnel  de  penser  que, 
toutes  choses  égales  d'ailleurs,  le  degré  de  l'hyperthermie  peut 
aussi  dépendre  de  la  rapidité  de  résorption. 

En  est-il  de  même  pour  les  hématomes  collectés  dans  le  tissu 
cellulaire? 

On  observe  fréquemment  en  clinique  de  tels  épanchements 
sans  attrition  notable  des  tissus.  Tels  les  hématomes  détermi- 
nés par  l'ablation  de  tumeurs  du  sein,  sans  extirpation  de  gan- 
glions ni  drainage.  Malheureusement  il  est  difficile  de  comparer 
la  rapidité  de  leur  résorption,  car  généralement  le  chirurgien 
est  obligé  de  faire  secondairement  une  contre-ouverture  pour 
vider  les  caillots.  Aussi  n'avons-nous  pu  étudier  l'influence  de 
la  rapidité  de  résorption  de  ces  collections  sur  la  tempéra- 
ture. 

Cette  étude  serait  peut-être  plus  aisée  dans  les  cas  d'hé- 
matomes produits  par  la  contusion.  Mais,  dans  ce  cas,  la  ra- 
pidité de  résorption  du  sang  extravasé  n'est  pas  le  seul  facteur 
pathogénique  de  l'hyperthermie  ;  il  faut  aussi  tenir  compte 
de  la  résorption  des  substances  thermogènes  d'origine  cellu- 
laire. 

Quoi  qu'il  en  soit,  dans  les  hématomes  diffus  '  que  nous  avons 
produits  chez  les  lapins  en  contusioiniant  la  cuisse,  nous  avons 
remarqué  que  le  degré  de  l'hyperthermie  semblait  être  dans  un 
rapport  direct  avec  la  rapidité  de  la  résorption. 

Il  arrive  cependant  qu'une  prompte  disparition  du  sang  ex- 


1.  Voir  page  54. 
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travasé  s'accoiupai^iic  d'une  faible  élévation  de  température 
ce  qui  tient  très  probablement  à  l'attrition  moins  grande  des 
tissus  et  par  suite  à  une  élaboration  moindre  de  subtances 
thermogènes. 

L'expérience  suivante  prouve  bien  Tinlluence  du  pouvoii- 
d'absorption  du  tissu  cellulaire  sur  la  température. 

Nous  avons  injecté  sous  la  peau  de  la  face  interne  de  la  cuisse 
d'un  lapin  un  demi-centimètre  cube  d'une  solution  de  chlorure 
de  zinc  au  10'.  L'injection  a  été  répétée  deux  fois  à  onze  jours 
d'intervalle.  Neuf  jours  après  la  seconde  injection,  la  peau  de 
la  face  interne  de  la  cuisse  avait  perdu  beaucoup  de  sa  mobilité, 
ce  qui  tenait  à  une  abondante  formation  de  tissu  fibreux,  tissu 
dont  le  pouvoir  d'absorption  est  très  faible.  Nous  produisîmes 
alors,  non  sans  difficultés,  un  épanchement  de  sang  veineux 
d'après  le  procédé  employé  précédemment. 

Le  volume  du  sang  extravasé  n'avait  pas  diminué  au  bout 
d'une  semaine.  D'autre  part,  la  température  rectale  de  l'animal 
resta  constamment  physiologique,  il  y  eut  seulement  mie  légère 
hyperthermie  de  O^S  le  soir  du  deuxième  jour. 

Cette  expérience  nous  explique  la  durée  parfois  si  courte 
de  l'hyperthermie  engendrée  par  certains  hématomes  bridés 
entre  deux  feuillets  aponévrotiques  ou  entre  la  peau  et  une 
aponévrose,  ou  développés  dans  une  région  antérieurement 
enflammée.  Dans  ces  cas,  l'épanchement  persiste  très  long- 
temps et  peut  même  s'enkyster,  ce  qui  tient  à  la  faible  vascula- 
risation  des  tissus  et  par  suite  à  leur  pouvoir  d'absorption 
presque  nul. 

Au  contraire,  la  fréquence  et  l'apparition  rapide  de  la  fièvrt^, 
consécutive  aux  fractures  simples  sont  dues  en  grande  partie 
au  pouvoir  d'absorption  considérable  du  tissu  osseux. 

Dans  les  fractures,  en  effet,  le  tissu  conjonctif  péri-osseux, 
inter-musculaire  et  sous-cutané  n'est  pas  seul  à  résorber;  le 


I.  Voir  page  b2  :  Hématomes  circonscrits  chez  le  lapin,  expérience  111. 
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tissu  osseux,  le  périoste  et  la  moelle  jouent  aussi  uu  grand 
rôle. 

On  connaît  en  elfet  la  riche  vascularisation  du  tissu  osseux. 
Les  expériences  de  MM.  Dubuisson-Gliristôt,  Demarquay,  Felt/, 
Grohe,  Zenker,  Wagner,  Burch',  etc.,  démontrent  surabondam- 
ment que  la  moelle  est  douée  de  propriétés  absorbantes  très 
énergiques.  Cette  absorption  peut  se  faire  : 

a)  A  travers  les  parois  des  vaisseaux  médullaires; 

b)  Par  les  vaisseaux  rompus  ; 

c)  Par  l'intermédiaire  des  médullocclles  qui,  comme  les  glo- 
bules blancs  du  sang,  sont  animées  de  mouvements  amiboïdes  et 
sont  comme  eux  capables  de  diapédèse  et  de  phagocytose. 

Tissus  séreux.  —  1°  Séreuses  splanchniques .  —  Les  expé- 
riences d'un  grand  nombre  de  physiologistes  nous  démontrent 
que  le  péritoine  sain  possède  un  pouvoir  d'absorption  considé- 
rable. 

Cette  rapidité  de  résorption  nous  exphque  la  fréquence  et 
l'apparition  précoce  de  la  lièvre  consécutive  aux  opérations  ab- 
dominales suivies  d'épanchements  sanguins  intra-péritonéaux 
aseptiques. 

Les  variations  du  pouvoir  d'absorption  du  péritoine  inlluent- 
elles  sur  la  marche  de  la  température? 

Avant  de  répondre  à  cette  question,  étudions  les  causes  de  ces 
variations. 

Le  péritoine  sain  résorbe  rapidement  le  sang  normal  épan- 
ché dans  sa  cavité. 

Vulpian,  injectant  dans  le  péritoine  de  chiens  jusqu'à  60  gr. 
de  sang,  a  (constaté  que  parfois  48  heures  après  il  ne  trou- 
vait plus  aucune  trace  de  ce  sang,  qui  avait  été  résorbé  en 
nature. 

De  même,  MM.  Arloing  et  Tripier,  Livon  (de  Marseille),  Tous- 


1 .  L.  Tkstut,  Vaisseaux  et  nerfs  des  tissus  conjonctifs,  fibreux,  séreux  et  osseux, 
Thèse  agrég.,  Anat.  et  pliysiol.,  Paris,  1880,  p.  237-241. 
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saint  (de  Toulouse),  Poucel  \  etc.,  arrivent  au  même  résultat  au 
moyen  de  transfusions  intra-péritonéales  faites  de  Taninjal  au 
même  ou  d'im  animal  à  un  autre  de  même  espèce. 

D'après  ces  auteurs,  le  pouvoir  de  résorption  du  péritoine 
sain  dépendrait  : 

1°  De  l'espèce  animale  ; 

"2°  De  la  nature  du  sang  épanché  ;  mais  il  ne  serait  pas  influencé 
par  la  quantité  de  sang  injecté  dans  la  séreuse; 
S°  De  l'état  du  péritoine. 

La  rapidité  de  résorption  du  péritoine  ne  varie  pas  seulement 
avec  chaque  espèce  animale,  il  varie  aussi  avec  les  individus  dif- 
férents d'une  même  espèce.  MM.  Arloing  et  Tripier  ont  en 
effet  remarqué  dans  leurs  expériences  qu  an  étcU  (jénéral  niau- 
vais  retardait  la  résorption  ;  Vâf/e  semble  aussi  avoir  une  cer- 
taine influejice,  faible  il  est  vrai  ;  les  animaux  jeunes  résorbent 
|)lus  vite. 

De  plus,  les  animaux  d'espèce  différente  ont  un  péritoine 
inégalement  sensible  ;  les  vétérinaires  ne  savent-ils  pas  que  les 
traumatismes  abdominaux  sont  beaucoup  plus  graves  chez  le 
cheval  que  chez  les  bovidés  ? 

En  est-il  de  même  chez  l'homme?  Il  est  très  probable  que  la 
sensibihté  du  péritoine  sain,  son  pouvoir  d'absorption  ne  sont 
pas  les  mêmes  chez  tous  les  individus. 

La  nature  du  sang  épanché  et  l'état  du  péritoine  ont  aussi 
une  grande  influence  sur  la  résorption. 

Les  hémorrhagies  intra-péritonéales  se  résorbent  ou  s'enkys- 
tent. Pourquoi  cette  différence  ? 

Elles  se  résorbent  si  l'état  général  de  l'individu  est  bon,  si  le 
sang  n'est  pas  trop  irritant,  si  la  séreuse  est  saine. 

C'est  ce  qui  arrive  à  la  suite  des  laparotomies  aseptiques  ayant 
nécessité  la  rupture  d'adhérences  vasculaires  (kystes  de  l'ovaire, 

1.  Voir  PoNCETj  De  l'Hematocèle  péri-ntérine .  Thèse  ngrég.  chir.,  1878,  ji. 
61  et  .^niv.  ;  -  S.  Fuiîini,  Vélocité  d'absorption  de  la  cavité  périfonéale  (obs. 
faites  avec  l'aïuygdaliiic  et  l'ciuulsinc).  {Anhiv.  ital.  de  biol.,  l.  XIV,  p.  435.] 
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etc.),  à  la  suite  des  héiuorrliagies  résultant  de  rouver  tiii-e  d'un 
vaisseau  de  petit  calibre  qui  a  échappé  à  la  lii^ature  ou  des  lié- 
niorrliagies  tardives  du  pédicule  coïncidant  avec  l'époque  mens- 
truelle (Spencer  Wells),  etc.. 

Dans  ce  cas,  l'éconlement  sanguin  ne  tarde  généralement  pas 
à  s'arrêter;  aucune  adhérence  antérieure  ne  le  limite  et  ne 
renqièche  de  se  développer,  anssi  disparait-il  très  proinptement 
sur  cette  vaste  surface  d'absorption. 

Cette  résorption  est  bientôt  suivie  d'un  léger  mouvement  fé- 
brile, oscillant  entre  S7%6  et  88°,5,  dépassant  rarement  39"  et 
disparaissant  généralement  au  bout  de  deux  ou  trois  jours. 

Il  n'en  est  plus  de  même  quand  le  sang  extravasé  est  plus  ou 
moins  altéré,  comme,  par  exemple,  dans  les  ruptures  d'hémo- 
salpinx,  de  grossesses  tubaires,  etc.,  ou  quand  il  se  répand  dans 
un  péritoine  malade,  antéi'ieurement  enflammé  et  cloisonné  de 
fausses  membranes. 

11  se  produit  alors  le  plus  souvent  une  hématocèle  pelvienne 
enkystée. 

Ces  hématocèles  déterminent  aussi  des  ascensions  thermiques 
survenant  rapidement  (quelques  heures  après  leur  production), 
atteignant  38'  et  même  39°  et  persistant  pendant  plusieurs  jours. 
Mais  cette  hyperthermie  doit  être  rapportée,  selon  nous,  bien 
plus  à  l'irritation  péritonéale,  à  la  péritonite  plastique  exsu- 
dative  aseptique  et  à  la  formation  d'adhérences  qu'à  la  résorption 
du  sang  extravasé,  résorption  qui  s'effectue  très  lentement. 

Sans  doute,  toute  extravasation  intra-péritonéale  détermine, 
une  irritation  de  la  séreuse,  mais  la  grandeur  de  cette  irritation 
dépend  de  la  nature  du  sang  épanché  et  de  la  sensibilité  du  })é- 
ritoine.  De  plus,  nous  croyons  que  la  brusque  irruption  dans 
le  péritoine  d'un  épanchement  sanguin  volumineux  favorise  la 
coagulation  de  ce  dernier.  Le  péritoine  ne  peut  en  effet  ré- 
sorber le  sang  assez  rapidement  pour  (iuipôcher  sa  coagulation  ; 
or,  la  présence  de  caillots  irrite  la  séreuse  à  la  manièri^  dec<M"ps 
étrangers  aseptiques  et  favorise  la  formation  d'adhérences  et, 

1  i 


\r,iv  suite,  reukysteiiieiiL  11  est  donc  certain  que  cette  inflamma- 
tion aseptique  joue  un  rôle  dans  la  genèse  de  Fliyperthermie. 

D'autres  facteurs  semblent  aussi  intervenir. 

La  laparotomie,  qui  met  en  communication  avec  l'air  extérieur 
la  cavité  abdominale,  doit  certainement  provoquer  dans  le  péri- 
toine des  altérations  de  nature  variable. 

Sans  parler  des  germes  extérieurs  qui  tombent  sur  la  séreuse 
et  qui  sont  très  rapidement  résorbés,  celle-ci  subit  des  modifi- 
cations diverses  dues  à  l'action  des  agents  physiques  :  traunja- 
tîsme  opératoire,  pénétration  de  l'air  dans  la  cavité  péritonéale  ; 
influences  thermiques,  peut-être  encore  action  de  la  lumière,  etc. 

Ces  modifications  aboutissent  à  la  chute,  à  la  dégénérescence 
d'un  grand  nombre  de  cellules  endothéliales  et  à  une  irritation 
plus  ou  moins  vive  de  la  séreuse  avec  congestion  et  diapédèse. 
De  plus,  le  contact  de  l'oxygène  agit  probablement  sur  les  extré- 
mités des  nerfs  péritonéaux 

Ces  altérations  diverses  qui  exaltent  la  sensibilité  du  péritoine 
peuvent  aussi  modifier  son  pouvoir  de  résorption  et,  par  suite, 
avoir  une  certaine  influence  sur  la  température  ^ 

D'ailleurs  la  nécrobiose  des  cellules  épithéliales  desquamées 
et  l'afflux  de  nombreux  phagocytes  déterminent  presque  certai- 
nement l'élaboration  de  substances  thennogènes  qui  contribuent 
aussi  à  la  production  de  Thyperthermie. 


1.  KiCHEWSKY,  Centralb.  J.  allgemein.  Pathol.  und  patliol.  Anat.,  1893,  21. 
Gatti,  La  Riforma  médica,  1894,  v.  T. 

N.  Stchégoleff  (de  Saint-Pétersbourg)  ,  Recherches  expérimentales  sxr  l'in- 
fluence de  la  laparotomie  sur  la  péritonite  tuberculeuse.  {Arch.  de  méd.  expér.. 
1894,  p.  649.) 

Testut,  loc.  cit.,  p.  220. 

2.  Pour  étudier  l'induence  sur  la  résorplioa  et  la  température  de  la  composition 
du  sang  exlravasé  et  des  altérations  du  péritoine,  ou  pourrait  :  1°  injecter  du 
sang  altéré  aseptique  dans  un  péritoine  sain;  2°  modifier  le  péritoine  en  injec- 
laut  dans  sa  cavité  des  liquides  irritants  et  provoquer  ensuite  dans  sa  cavité  un 
épanchement  sanguin  par  section  d'un  vaisseau  mésentérique. 

-Notons  (jue  le  sang  défibriné  se  résorbe  plus  rapidement  que  le  sang  complet. 

PeNZOLDT  et  GORDUA.) 


Ou  voit  donc  que  la  fièvre  aseptique  eugeudiée  par  les  épan- 
clieuieuts  sanguins  iiUra-périLonéaux  semble  avoir  des  causes 
multiples. 

Tantôt  elle  relève  surtout  de  la  résorption  du  sang  extravasé, 
tantôt  de  l'irritation  péritonéale  et  d'une  véritable  péritonite 
aseptique,  tantôt  de  l'élaboration  de  substances  thermogènes 
d'origine  cellulaire.  Mais  il  est  probable  que,  le  plus  souvent, 
ces  différents  facteurs  interviennent  dans  sa  production  et  que 
la  marche  de  la  température  dépend  de  la  prédominance  de  Tuii 
ou  l'autre  d'entre  eux. 

b)  La  fièvre  traumatique  aseptique  est  due  à  la  résorp- 
tion de  produits  pyrétogénes  contenus  dans  les  tissus 
altérés  par  le  traumatisme  (Volkmann)  ou  sécrétés 
anormalement  par  les  éléments  anatomiques,  dont  la 
nutrition  est  modifiée  par  le  choc  vulnérant  ou  la  gan- 
grène. 

Nous  avons  vu,  par  la  clinique  et  l'expérimentation  (Bruns, 
Grundler,  Angerer,  etc.),  que  la  résorption  des  épanchements 
sanguins  peut  être  la  principale  cause  de  la  fièvre  trauma- 
tique aseptique. 

Mais  elles  prouvent  aussi  que  le  degré  de  l'hyperthermie  n'est 
pas  toujours  dans  un  rapport  direct  avec  le  volume  de  l'extrava- 
sation  et  la  rapidité  de  sa  résorption,  et  qu'une  lésion  méca- 
nique, sans  épanchement  sanguin  appréciable,  peut  déterminer 
un  mouvement  fébrile  très  notable  (observations  de  Demiscb, 
Hertzberg,  Rieder,  Gangolphe,  etc.,  et  les  nôtres). 

La  résorption  sanguine  n'est  donc  pas  toujours  la  seule  cause 
de  l'hyperthermie. 

Pour  Volkmann,  elle  résulterait  de  la  résorption  de  produits 
pyrétogénes  provenant  de  l'élimination  des  éléments  anato- 
miques dont  la  vitalité  a  été  abolie  brusquement  par  le  trauma- 
tisme. 
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Cette  théorie  ((iii,  pour  Volkmanii,  irétait  qu'une  sinii)le  hy- 
pothèse, semble  renfermer  une  part  de  vérité. 

N'avons-nous  pas  en  effet  constaté  dans  nos  expériences  sur 
les  animaux  que  généralement  l'élévation  de  température  est 
d'autant  plus  forte  que  la  contusion  est  plus  violente?  D'ail- 
leurs les  chirurgiens  ont  bien  souvent,  chez  l'homme,  noté  le 
iiième  fait. 

Or,  plus  l'attrition  des  tissus  est  considérable,  plus  le 
nombre  des  éléments  anatomiques  stupéfiés  par  l'agent  méca- 
nique est  lui-même  considérable.  Il  est  donc  très  probable  que 
la  pénétration  dans  le  système  circulatoire  des  substances  mises 
en  liberté  par  la  mort  des  cellules  a  une  action  hyperthermi- 
sante. 

Mais  quelles  sont  ces  substances  ?  et  d'où  viennent-elles  ? 
Dérivent-elles  du  noyau  ou  du  protoplasma  ?  Quels  sont  les  élé- 
ments analumiques  qui  leur  donnent  naissance  ?  Autant  de 
questions  qu'il  est  impossible  de  résoudre  dans  l'état  actuel  de 
nos  connaissances. 

Il  est  cependant  logique  de  supposer  que  toutes  les  cellules 
de  l'organisme  peuvent,  après  leur  mort,  diifuser  des  substances 
thermogènes  dans  le  milieu  ambiant. 

Divers  expérimentateurs  nous  ont  en  effet  démontré  que  le 
tissu  musculaire  et  la  plupart  de  nos  organes  renferment  des 
substances  thermogènes. 

Le  pouvoir  thermogène  des  extraits  de  muscles  a  été  étudié 
par  M.  Roger*.  Il  les  prépare  soit  par  macération  dans  l'eau 
salée,  soit  par  ébuUition  dans  l'eau  bouillante,  soit  au  moyen  de 
l'alcool  qui  sépare  les  substances  solubles  des  insolubles.  Les 
extraits  obtenus  par  ces  divers  procédés  sont  chauffés  à  la  tem- 
pérature du  corps  et  injectés  lentement  dans  les  veines.  Ils  en- 
gendrent tous  une  hyperthermie  notable,  commençant  au  bout 


I  Uo(ih;i!.  !Sole  sur  le  pouvoir  Ihenuogène  des  extraits  de  muscles.  {C.  R.  de 
la  Soc.  de  Biol.,  17  juin  1893,  [).  03 1.) 


d'une  demi-heure  ou  d'une  heure  sans  abaissement  initial.  Mais 
le  degré  de  l'élévation  de  température  varie  avec  l'extrait  in- 
jecté ;  il  est  plus  élevé  avec  les  extraits  pratiqués  après  la  mort 
qu'avec  les  extraits  pratiqués  une  heure  plus  lard;  il  n'augmente 
pas  quand  le  muscle  a  été  préalablement  faradisé. 

Le  pouvoir  thermogène  des  extraits  de  muscles  nous  inté- 
resse tout  particulièrement.  Un  grand  nombre  de  traumatismes 
des  parties  molles,  tels  que  les  ruptures  musculaires,  les  con- 
tusions des  membres,  les  fractures,  etc.,  atteignent  les  muscles 
qui  sont  plus  ou  moins  contus  ou  déchirés.  On  conçoit  que  ces 
lésions  mécaniques  puissent  faciliter  la  mise  en  liberté  dans  le 
foyer  traumatique  d'un  excès  de  produits  thermogènes  contenus 
dans  le  tissu  musculaire  et  contribuer  ainsi  à  la  production  de 
la  fièvre  traumatique  aseptique. 

Le  tissu  musculaire  est-il  le  seul  tissu  de  l'organisme  qui 
renferme  des  substances  thermogènes?  Il  est  probable  que  tous 
nos  tissus,  la  moelle  des  os  en  particulier,  jouissent  de  la  même 
propriété. 

D'ailleurs,  les  extraits  de  la  plupart  de  nos  organes  sont  ther- 
niogènes. 

L'extrait  alcoolique  de  rate  saine  produit  chez  le  mouton 
sain  une  élévation  thermique  de  \\1  (Roux  et  Ghamberland 

Il  en  est  de  même  des  extraits  de  rein  (Lépine)^,  poumon, 
de  capsules  surrénales,  de  cerveau,  de  corps  thyroïde,  de  foie 
(Rouquès)'\ 

Tous  ces  faits  viennent  donc  à  l'appui  delà  théorie  de  Volk- 
mann,  qui  est  d'ailleurs  très  voisine  de  la  théorie  de  la  résorp- 
tion sanguine  de  Bruns  et  de  ses  élèves. 

1.  Roux  et  Chambeuland,  Sur  l'immunité  contre  le  charbon  conférée  par  des 
substances  chimiques.  {Ann.  de  l'Inst.  Pasteur,  aoflt  1888.) 

2.  Lèpive,  C.  R.  de  l'Acad.  des  sciences,  13  mai  1889. 

3.  HouQUi-.s,  Substances  iliermogèncs  extraites  des  tissus  animaux  sains. 
Tlièse  Paris,  1893. 

Voir  Revue  générale  des  agents  pyrétogè/ies  [Rulletin  média.,  9  juin  1889, 
p.  723.) 


D'après  Bruns,  les  substances  thermogènes  proviennent  du 
sang  extravasé,  c'est-à-dire  du  sérum  séparé  par  coagulation  et 
des  globules  qui,  par  le  fait  de  leur  simple  extravasation,  sont 
plus  ou  moins  altérés. 

En  enct,quandilya  extravasation  sanguine,  une  partie  des  glo- 
Itules  rouges  sont  résorbés  intacts;  d'autres  se  décolorent  en 
perdant  leur  hémoglobine  et  en  restant  à  l'état  de  stromas  glo- 
bulaires; d'autres  encore  se  contractent  et  se  décomposent  en 
ci  istaux  pigmentés,  en  graisse,  etc.  Enfin,  un  certain  nombre 
sont  englobés  et  détruits  par  les  phagocytes*. 

Ainsi  donc,  le  sang  extravasé  dans  nos  tissus  est  toujours  plus 
ou  moins  altéré  dans  sa  composition  et  sa  résorption  engendre 
l'hyperthermie,  comme  celle  des  détritus  des  éléments  cellulai- 
res des  autres  tissus  atteints  par  le  traumatisme. 

D'après  l'une  et  l'autre  théorie,  les  substances  thermogènes 
-proviennent  donc  des  tissus  lésés  mécaniquement;  dans  les  deux 
cas,  il  s'agit  d'un  tissu  mort  et  l'on  pourrait,  avec  M.  Gangol- 
phe,  résumer  ces  deux  opinions  en  disant  que  la  fièvre  trauma- 
tique  aseptique  est  due  «  à  la  résorption  des  produits  de  désas- 
similation  des  éléments  anatomiques  frappés  directement  ou 
indirectement  de  mort  parle  traumatisme  "  j). 

Cependant,  on  peut  faire  à  cette  théorie  plusieurs  objec- 
tions. 

Maunoury  ^  cite  en  effet  dans  sa  thèse  quelques  cas  de  contu- 
sions violentes  et  étendues  avec  apyrexie  complète.  Et  cepen- 
dant de  tels  traumatismes  provoquent  toujours  la  mort  d'un 
grand  nombre  d'éléments  cellulaires. 


1.  Consulter  sur  les  altérations  du  sang' extravasé  :  ViRGHOw,  Virchov's  Archir, 
li.l  1  ;  — :  Langhaus,  ibid.,  p.  49  ;  —  ConouA,  Uebcr  de/i  Resorptionsmecanismux 
von  Blatergiissen,  Berlin,  1877; — Ziecleix,  Uandb.  der palhol.  Anat.,  léna,  188G; 
—  PoNFiGic,  W'ien.  med.  BUitt.,  1879;  —  MAi-rucci,  Giorn.  intern.  dellc  Se.  ma- 
die,  Napoll,  188-2. 

•J.  Gamuolphk  et  JossEUAND,  Kev.  de  cliir.,  1891,  p.  453. 

.{.  Maunouuy,  loc.  cit. 
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Nous  avons  fait  iioiis-même  plusieurs  fois  la  même  constata- 
tion sur  l'homme. 

Ces  observations,  en  réalité  peu  nombreuses,  montrent  ce- 
pendant rinsuffîsance  des  théories  de  Bruns  et  de  Volk- 
mann. 

D'un  autre  côté,  il  n'est  pas  prouvé  que  le  sang  extravasé  se 
coagule  toujours  et  que  ses  éléments  figurés  soient  frappés  à 
mort. 

Quand  le  sang  se  répand  dans  le  tissu  cellulaire,  sa  coa- 
gulation est  presque  constante  et  ses  éléments  figurés  subis- 
sent presque  toujours  les  modifications  que  nous  avons  énu- 
mérées. 

Quand,  au  contraire,  le  sang  s'épanche,  en  petite  quantité, 
dans  le  péritoine  sain,  il  est  généralement  résorbé  si  vite  qu'il 
n'a  pas  le  temps  de  se  coaguler. 

Rappelons  que  trente-six  heures  après  la  production,  chez  un 
cobaye,  d'un  épanchement  intra-péritonéal  par  section  d'un 
vaisseau  mésentérique,  nous  ne  pûmes,  à  l'ouverture  du  ventre, 
retrouver  aucun  caillot  ni  aucune  trace  du  sang  extravasé,  sinon 
quelques  rares  hématies  d'ailleurs  normales. 

Dans  ce  cas,  on  peut  admettre  que  le  sang  résorbé  était  du 
sang  à  peu  près  physiologique  et  l'on  ne  peut  affirmer  que  l'hy- 
perthermie  constatée  était  engendrée  exclusivement  par  la  ré- 
sorption du  sérum  ou  par  celle  des  globules  sanguins  morts  à 
la  suite  de  leur  sortie  des  vaisseaux. 

Or,  si  quelques  globules  sanguins  ont  été  atteints  dans  leur 
vitalité,  cette  atteinte  a-t-elle  été  suffisante  pour  provoquer  leur 
nécrobiose?  Et  s'il  y  a  eu  nécrobiose,  a-t-elle  porté  sur  un  nom- 
bre de  globules  assez  considérable  pour  provoquer  l'hyperther- 
mie  observée?  Nous  ne  le  pensons  pas  et  sommes  tenté  de 
l'attribuer  <à  un  autre  facteur  que  nous  étudierons  bientôt. 

De  plus,  la  théorie  de  Volkmann  ne  peut  «  expliquer  la  dhni- 
nution  progressive  de  la  fièvre  dans  les  gangrènes  aseptiques  à 
mesure  que  le  nombre  des  cellules  mortifiées  augmente  et  sa 
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disparition  presque  totale  lorsque  la  momification  du  membre 
gangrené  est  achevée  * 

Malgré  ces  objections  à  la  théorie  de  Bruns  et  de  Volkmann, 
il  nous  semble  qne  Ton  doit  admettre  comme  une  des  causes 
de  la  fièvre  triiuinatique  aseptique  la  résorption  des  produits 
pyrétogènes  contenus  dans  les  tissus  et  mis  en  liberté  par  le 
traumatisme. 

Théorie  de  M.  Gangolphe. 

Plus  réceuinient,  M.Gaugolphe  a  donné  de  la  fièvre  aseptique 
une  explication  nouvelle.  «  Pour  lui,  le  traumatisme,  comme  la 
thrombose  et  l'embohe,  amène  des  troubles  de  nutrition  des 
éléments  cellulaires,  qui,  sous  cette  influence,  sécrètent  des 
substances  pyrétogènes  dont  la  résorption  produit  Thyperther- 
mie".  » 

Cette  explication  nouvelle  a  été  suggérée  à  M.  Gangolphe  par 
l'observation  de  la  marche  particulière  de  la  température  dans 
plusieurs  cas  de  gangrène  aseptique.  Dans  sa  thèse,  M.  Montalti'' 
cite  à  l'appui  de  cette  théorie  deux  observations  de  M.  (ian- 
golphe,  une  de  M.  le  D''  Mouisset  \  et  une  autre  enfin  de  M.  le 

Audry  ^ 

Le  cas  de  M.  Mouisset  concerne  une  femme  qui,  dans  le  coui's 
de  l'évolution  d'un  carcinome  de  l'estomac,  fut  atteinte  de 
gangrène  d'un  des  membres  inférieurs.  Cette  gangrène  fut  ac- 
compagnée d'une  fièvre  assez  intense  (38  '-39°,5)  pendant  plu- 
sieurs jours. 

Mais  ce  cas  n'est  pas  très  probant,  car  l'hyperthermie  peut  être 
attribuée  soit  au  carcinome  de  l'estomac,  qui  engendre  quel- 


1.  MoNTALTi,  Tli.  Lyon,  1891,  p.  23. 

2.  Gangolphe,  loc.  cit. 

3.  MoNTALTi,  loc.  cit.,  p.  23  et  24. 

4.  Mouisset,  Lyon  médical,  19  oft.  1cS90. 

5.  AuuHv.  Voir  Montalti,  p.  38-40. 


quel'ois  de  la  fièvre,  soit  à  la  llirombose  de  l'artère  lemorale, 
thrombose  constatée  k  l'autopsie  et  qui  peut  être  d'origine  in- 
fectieuse, bien  que  les  essais  de  culture  avec  le  sang  du  sujet 
aient  donné  des  résultats  négatifs. 

L'observation  de  M.  le  D' Audry  est  aussi  discutable.  11  s'agit 
d'une  femme  également  atteinte  de  gangrène  de  toute  la  jambe 
droite  et  quiprésenta,  pendant  plus  de  quinze  jours,  une  tempé- 
rature de  38°  à  39°.  Mais  cette  liyperthermie  peut  être  mise  sur 
le  compte  des  nombreuses  complications  viscérales,  pulmo- 
naires en  particulier,  constatées  chez  la  malade. 

11  n'en  est  pas  de  même  des  deux  observations  de  M.  Gaii- 
golphe. 

OBSERVATION  I  (Résumée). 

Il  s'agit  d'un  homme  vigoureux  atteint  d'une  violente  contusion  à  la 
partie  inféro-interne  de  la  cuisse  droite,  sans  plaie  ni  éraillure  des  tégu- 
ments. Ecchymose  étendue,  avec  épanchement  sanguin  sous-cutané  con- 
sidérable remplissant  le  creux  poplité;  battements  de  la  pédieuse,  de  la 
tibiale  postérieure  et  de  la  poplitée  entièrement  supprimés.  Pied  refroidi, 
livide,  sans  oedème.  Insensibilité  complète  jusqu'à  trois  on  quatre  travers 
de  doigt  au-dessus  du  cou-de-pied. 

Application  d'un  pansement  antiseptique  à  la  gaze  iodoformée. 

Pendant  six  à  sept  jours,  la  température  oscilla  autour  de  40%  bien 
que  l'examen  le  plus  minutieux  des  divers  systèmes  n'ait  révélé  aucune 
complication  inflammatoire. 

A  partir  de  ce  moment,  le  malade  quitta  l'hôpital  et  le  cbirurgien  ne 
put  savoir  ce  qu'il  devint. 

OBSERVATION  II  (Résuiuée). 

Elle  concerne  un  marinier  de  35  ans,  soigné  à  l'hôpital  de  la  Croix- 
Rousse  du  13  janvier  au  1"  avril  1890. 
Antécédents  héréditaires:  Rien  de  particulier. 

Antécédents  personnels  :  YïhsYQ  typhoïde  à  l'Age  de  IG  ans,  ayant  duré 
trois  mois.  Deux  enfants  morts  l'un  à  11  mois,  l'autre  mort-né.  Al- 
coolisme léger.  Au  mois  de  juillet  1889,  attaque  de  rhumatisme  articu- 
laire aigu  qui  débuta  par  les  articulations  des  pieds  et  gagna  bientôt  les 
deux  genoux,  puis  les  mains,  les  coudes  et  enfin  les  épaules  presque 
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s"inuUanément.  Au  bout  de  trois  mois  de  repos  au  lit,  disparition  des 
accidents  aigus,  mais  les  douleurs  réapparaissent  de  temps  en  temps 
dans  les  articulations.  Jamais  d'œdème  des  membres  inférieurs. 

X  partir  du  commencement  de  décembre,  le  malade  est  pris  d'inap- 
pétence et  de  vomissements. 

Le  5  janvier,  il  ressent  dans  le  bras  droit  et  les  doigts  des  élancements 
qui  durent  environ  une  demi-heure;  en  même  temps  la  main  et  le  bras 
sont  comme  paralysés  et  froids;  ces  accidents  disparaissent  complètement 
pendant  la  journée. 

Le  lendemain,  nouveaux  élancements  très  douloureux  dans  l'avant- 
bras  droit,  persistant  pendant  48  heures.  Le  bras  est  inerte,  insensible 
et  froid. 

Ces  accidents  durèrent  pendant  huit  jours  environ.  Depuis  leur  début, 
le  malade  eut  de  l'agitation,  de  la  fièvre  avec  anorexie  presque  complète. 
Le  13  janvier,  il  entre  à  l'hôpital. 
Etat  actuel. 

Tuméfaction  et  teinte  violacée  de  tout  l'avant-bras  et  de  la  main.  Abo- 
lition presque  complète  des  mouvements  du  poignet  et  de  la  main. 
Celle-ci  est  froide,  le  bras  un  peu  mou.  Douleurs  lancinantes  dans 
l'avant-bras  et  la  main,  mais  bien  moins  fortes  que  les  premiers  jours. 

On  ne  sent  plus  les  battements  de  la  radiale  :  ils  sont  diminués  dans 
les  deux  tiers  inférieurs  de  l'humérale. 

Anesthésie  de  la  main  et  du  poignet.  Au-dessus,  sensibilité  normale. 

Température  élevée.  Inappétence.  État  généralement  alarmant. 

Cœur.  A  la  pointe,  les  deux  bruits  mal  frappés  sont  légèrement  souftlants, 
surtout  le  premier. 

Pouls  régulier,  de  tension  moyenne. 

Ni  sucre,  ni  albumine  dans  les  urines. 

Le  14  janvier.  Etat  général  meilleur.  Bains  boriqués.  Pansement  sec. 
T,„  =  iOo?  T,  = 

Le  16.  Même  état  que  la  veille.  Persistance  des  douleurs  et  de  l'anes- 
thésie. 

T,„  =  38''2  Ts  = 

Le  17.  Pendant  la  dernière  nuit,  le  malade  a  ressenti  des  douleurs 
plus  fortes  que  les  nuits  précédentes.  La  zone  d'insensibilité  aux  piqûres 
augmente  de  3  à  4  centimètres  du  côté  de  l'avant-bras. 

Tm  =  38°  Ta  =  39«5 

Le  18.  Pas  d'augmentation  de  la  zone  d'anesthésie.  L'état  général 
reste  bon.  L'abaissement  de  la  température  se  maintient. 


T„  =  38° 


—    ^19  — 


Au  toucher,  on  constate  que  toute  la  main  et  la  portion  de  l'avant-bras 
dans  laquelle  le  malade  ne  ressent  pas  les  piqûres  sont  froides  au  contact. 
La  partie  supérieure  de  l'avant-bras  a  conservé  sa  chaleur  normale. 

Du  18  au  ^28  janvier,  état  stationnaire. 

La  température  oscille  entre  38°  le  matin  et  39°5  le  soir.  A  partir  du 
'28  janvier,  la  température  se  maintient  aux  environs  de  38"  avec  des  diffé- 
rences de  '2  ou  3  dixièmes  seulement  entre  la  température  du  matin  et 
celle  du  soir. 

Le  1^'  février.  État  général  toujours  excellent  :  bon  appétit,  pas  d'amai- 
iirissement. 

Etat  local.  Persistance  des  douleurs  d'ailleurs  très  supportables. 

Il  se  forme  du  côté  de  l'avant-bras  un  sillon  d'élimination  au-dessus 
duquel  les  parties  sont  nettement  saines.  Momification  des  doigts. 

Dès  ce  jour-là,  la  température  s'abaisse  encore;  à  partir  du  8  février, 
elle  devient  normale  le  matin,  31°  à  3T'4,  pour  s'élever  le  soir  à  37°5 
ou  38». 

Le  12.  Etat  général  toujours  excellent.  Plus  de  température,  sauf 
une  légère  élévation  le  soir,  38*. 

Les  parties  mortifiées  se  momifient  de  plus  en  plus,  jusqu'au  voisinage 
du  coude. 

Le  17 .  Amputation  du  bras  au  tiers  inférieur. 

Examen  de  l'avant-bras.  L'humérale  présente  un  épaississement  de 
ses  parois  et  un  calibre  très  diminué.  Péri-artérite. 

La  radiale  est  d'un  calibre  très  réduit.  La  cubitale  présente  à  environ 
deux  travers  de  doigt  au  dessus  de  la  partie  mortifiée  un  caillot  qui  se 
prolonge  du  côté  des  parties  gangrenées. 

Remarques  '.  —  La  fièvre  présentée  par  les  deux  malades  de 
M.  Gangolphe  a  tous  les  caractères  de  la  fièvre  aseptique  de 
Volkmann.  Dans  les  deux  cas,  il  y  a  un  contraste  frappant  entre 
Tétat  général  et  Télévation  de  la  température. 

Comment  aloi^s  expliquer  un  état  fébrile  aussi  accusé  ?  Il  ne 
peut  être  attribué  à  une  lésion  viscérale,  puisque  l'examen  des 
divers  systèmes  ne  révéla  aucune  complication. 

Pour  le  second  malade,  on  pourrait  songer  à  un  rappel  d'af- 
fection antérieure  et  incriminer  le  rhumatisme  articulaire  aigu 
dont  les  attaques  précédèrent  la  gangrène.  «  Mais  dans  sa  der- 
«  nière  maladie,  il  n'a  présenté  aucune  douleur  au  niveau  des 


1.  Voir  MoNTALTi,  loc.  cit.,  p.  43  et  suiv. 


«  nrliculntions,  pas  de  rougeur,  pas  de  gonllement,  pas  le 
«  moindre  signe  d'inflammation.  » 

On  ne  peut  invoquer  davantage  une  infection  microbienne, 
puisque  la  gangrène  évolua  sans  phlyctône,  sans  plaie  des  tégu- 
ments. 

Pour  M.  Gangolphe,  la  fièvre  est  due  à  la  production  de 
substances  pyrêfoficncs  sécrétées  par  les  tissus  en  voie  de  nécro- 
biosc. 

Cette  hypothèse  peut  seule  en  elfet  expliquer  la  diminution 
progressive  de  la  température  à  mesure  que  s'avance  la  mortifi- 
cation des  tissus  et  sa  disparition  totale  avec  la  momification 
complète. 

«  Admettons  un  instant  que  la  fièvre  soit  due  à  la  résorption 
c(  des  éléments  cellulaires  eux-mêmes  altérés  par  les  troubles 
c<  circulatoires.  Pour  expliquer  sa  disparition,  il  faudrait  que 
«  ces  cellules  mortes  ne  puissent  plus  être  entraînées  dans  la 
((  circulation  par  suite  do  l'étranglement  du  membre  au  niveau 
«  du  sillon.  Or,  l'autopsie  du  membre  amputé  a  montré  que  le 
«  sillon  était  relativement  superficiel  ;  les  communications  par 
«  les  veines  et  les  lymphatiques  n'étaient  donc  pas  interrompues. 
((  La  moelle  de  l'os  elle-même  aurait  pu  en  outre  servir  à  la  ré- 
«  sorption  des  éléments.  Et  d'ailleurs,  même  dans  le  cas  où 
«  l'étranglement  serait  complet,  où  toute  communication  circu- 
((  latoire  serait  absolument  impossible,  il  y  aurait  encore  des 
((  échanges  interstitiels  entre  le  membre  sphacélé  et  les  parties 
((  vivantes  comme  le  démontrent  les  expériences  de  Kûssmaul  '. 
«r  Ainsi  un  membre  gangrené  ne  peut  jamais  être  considéré 
«  comme  un  appendice  inerte.  11  reste  toujours  en  relation  avec 
«  la  circulation  générale. 

c(  Pourquoi  donc  verrait-on  tomber  la  fièvre  au  moment  où 
«  nous  avons  le  plus  de  cellules  altérées,  au  moment  où  la  gan- 
«  grène  est  complète  ? 


I.  Thèse  (l'a^rèfi'.  rie  Forguos,  p.  10. 


f  La  marche  de  la  température  dans  les  gangrènes  asep- 
«  liques  est  incompatible  avec  cette  théorie  que  les  éléments 

cellulaires  doivent  leur  puissance  thermogène  à  une  simple 
«  action  mécanique.  Il  nous  faut  admettre  qu'ils  sont  déviés  de 
«  leur  fonctionnement  physiologique  par  les  troubles  de  nutrl- 
«  tlon;  sous  cette  influence  Us  sécrètent  des  produits  solubles, 
((  des  alcaloïdes  qui,  passant  dans  le  courant  circulatoire,  votit 
((  activer  les  centres  calorifiques. 

((  Nous  voyons  ainsi  pourquoi  dans  nos  observations,  la  tem- 
«  pérature  se  maintient  tant  que  les  cellules  sont  encore  vi- 
ce vantes,  tant  qu'elles  sont  encore  capables  d'un  travail  [tatho- 
«  logique;  mais  à  mesure  que  la  mortilication  s'accentue,  la 
«  quantité  de  matière  sécrétée  diminue  et  la  température 
c(  baisse  progressivement;  enfin,  quand  le  membre  est  momilié, 
«  il  n'y  a  plus  de  cellules  vivantes  et  la  fièvre  disparaît  tota- 
le lement.  Nous  ne  serons  pas  cependant  tout  à  fait  exclusif  et 
«  nous  reconnaîtrons  que  le  sillon  ne  peut  empêcher  la  résorp- 
«  tion  des  produits  pyrétiques  ;  il  la  diminue  en  gênant  la  circu- 
«  lation  et  contribue  par  suite  à  faire  baisser  la  température. 
((  Cette  concession  ne  peut  diminuer  en  rien  la  valeur  de  notre 
c(  théorie  \  » 

Telle  est  la  théorie  de  la  fièvre  aseptique  donnée  par  M.  Gan- 
golphe  et  reproduite  dans  la  thèse  de  son  élève,  M.  Montalti. 

Cette  explication,  uniquement  basée  sur  des  observations  cli- 
niques, demandait  une  démonstration  expérimentale.  Elle  a  été 
donnée  par  M.  Courmont. 

11  a  d'abord  établi  que  les  tissus  en  état  de  gangrène  asepti- 
que renferment  des  substances  pyrélogènes. 

A  cet  effet,  il  a  fait  macérer  dans  l'eau  i^l^  heures)  le  membre 
amputé  (Observation  II).  Après  filtration  sous  pression  au  filtre 
Chamberland,  il  a  injecté  dans  les  veines  de  divers  animaux 
(lapins,  chiens)  le  produit  aseptique  de  la  macération. 


1.  Montalti,  loc.  cit.,  p.  45-47. 


Il  a  ainsi  obleiiu  une  hyperthermie  constante  variant  de  0°() 
à  1",  apparaissant  en  moins  dune  heure  et  persistant  jusqu'au 
lendemain. 

Ce  fait  établi,  M.  Courmont  a  cherché  à  démontrer  que  les 
substances  thermogènes  contenues  dans  les  tissus  nécrobiosés 
étaient  non  pas  un  produit  de  décomposition,  mais  un  produit 
de  sécrétion. 

S'inspirant  des  travaux  de  M.  Ghauveau  sur  la  nécrobiose  et 
la  gangrène,  M.  Courmont  substitue  au  bistournage  du  bélier  la 
ligature  élastique  des  cordons  testiculaires  de  cet  animal. 

11  pose,  à  la  racine  des  bourses,  une  ligature  élastique  sulli- 
samment  serrée  pour  amener  Toblilération  complète  des  vais- 
seaux de  la  région.  De  cette  façon,  celle-ci  étant  complètenieni 
séparée  du  reste  de  rorganisme,  il  ne  peut  y  avoir  de  résorption 
des  produits  pyrétogènes  contenus  dans  les  tissus  en  voie  de  né- 
crobiose ;  de  plus,  on  évite  toute  contamination  microbienne. 

Quand  la  gangrène  aseptique  est  jugée  sutTisante,  la  ligature 
élastique  est  enlevée  ;  la  circulation  étant  ainsi  rétablie,  les  pro- 
duits thermogènes  emmagasinés  dans  les  bourses  passent  dans 
la  circulation  générale. 

M.  Courmont  a  fait  deux  séries  d'expériences  sur  de  jeunes 
béliers;  elles  lui  ont  donné  des  résultats  concordants. 

1°  Tant  que  la  ligature  est  maintenue  serrée,  la  température 
n'est  pas  sensiblement  élevée,  ce  qui  se  comprend,  puisque  la 
résorption  des  produits  pyrétogènes  est  impossible. 

La  légère  hyperthermie  (0''4)  que  l'on  constate  cependant  est 
due  à  la  résorption  des  produits  formés  au  niveau  même  du 
point  hgaturé  qui  seuls  peuvent  passer  dans  la  circulation  gé- 
nérale. 

'^l"  Lorsque  la  ligature  est  enlevée  (5  jours  après),  il  se  pro- 
duit une  hyperthermie  très  notable,  atteignant  1  degré  environ 
le  lendemain  et  le  surlendemain  et  2  degrés  le  quatrième  jour 
pour  revenir  ensuite  progressivement  à  la  normale. 

M.  Courmont  attribue  cette  hyperthermie  à  la  résorption  des 
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produits  sécrétés  par  les  tissus  nécrobiosés  et  entraînés  par  la 
circulation  des  petits  îlots  de  la  région  des  bourses  où  cette 
fonction  s'est  rétablie  ;  la  température  retonibe  à  la  normale, 
quand  cette  résorption  est  terminée. 

Nous  avons  répété  la  môme  expérience  sur  un  chien  du  poids 
de  [9\m. 

Le  12  octobre,  à  il  heures  du  matin,  l'animal  placé  sur  un  appareil  à 
contention,  est  chloroformé.  La  région  des  bourses  est  soigneusement 
savonnée,  puis  rasée, lavée  à  l'alcool  et  au  sublimé.  Les  bourses  sont  liga- 
turées à  leur  racine  au  moyen  d'une  bande  de  caoutchouc  stérilisée  à  l'au- 
toclave. La  région  voisine  de  la  ligature  est  saupoudrée  d'iodoforme  et 
recouverte  de  gaze  iodoformée  coUodionnée. 

Avant  la  chloroformisation  : 

Tr   =  39°  Ta   =  1  7° 

Au  réveil,  l'animal  est  agité;  il  est  dans  une  sorte  d'ivresse  et  a 
quelques  secousses  musculaires. 

Au  bout  de  3  à  4  heures,  il  est  abattu  ;  il  se  tient  difficilement  sur  ses 
jambes. 

6  heures  après  l'opération,  la  température  est  restée  à  39°.  Le  lende- 
main, l'abattement  a  diminué;  l'appétit  est  bon. 


Le  14.  Même  état. 
Le  15. 


Tu, 

=  39°ï 

Ta 

=:  16° 

Ts 

=  39° 

Ta 

=  15° 

T„ 

-  -  39"2 

Ta 

=  14° 

T, 

=  39°2 

Ta 

:  17" 

T™ 

—  39°2 

Ta 

=  17" 

Toute  la  peau  des  bourses  est  violacée  et  parcheminée  ;  on  y  reconnaît 
cependant  quelques  plaques  noirâtres.  Seule  la  région  voisine  de  la  liga- 
ture est  moll€,  flasque,  de  coloration  presque  normale. 

A  la  palpation,  les  testicules  sont  mollasses  et  donnent  la  sensation  de 
paquet  de  licelles. 

Ail  h.  3/4  du  matin,  on  enlève  la  ligature  ;  le  sillon  est  intact,  saniv 
plaie,  de  coloration  normale. 
A  3  h.  du  soir  : 

T    =  39"8  T„  =  20" 

A  5  h.  du  soir  : 

T   =  40"  Ta  =  20" 


Lacoloraliuli  des  bourses  est  restée  à  peu  près  la  même  : 
A  10  h.  ; 

Le  16  : 

T„  =  39''2  T.  =  ISt" 

T,  =  39°2  Ta     -  14" 

La  peau  des  bourses  est  un  peu  moins  violacée,  mais  elle  présente  un 
i;rand  nombre  d'ilots  noirs  et  complètement  mortifiés  ;  les  testicules 
sont  devenus  très  mous  ;  au  niveau  du  sillon,  la  peau  a  conservé  son 
aspect  normal. 

A  partir  de  ce  jour,  la  température  reste  physiologique  (SQ^-SO^â). 
6  jours  après,  les  bourses  complètement  gangrenées  se  séparent  du 
pédicule. 

De  cette  expérience,  calquée  sur  celles  de  M.  CouriuoiU,  nous 
concluons  : 

1"  La  température  de  l'animal  dont  les  bourses  ont  été  liga- 
Inrées  reste  physiologique  tant  que  cette  ligature  est  maintenue 
en  place  ; 

2°  L'enlèvement  de  la  ligature  provoque  unç  liypertherniie 
atteignant  O^S  au  bout  de  trois  heures,  J  degré  au  bont  de 
cinq  heures  et  l^S  au  bout  de  dix  heures  ;  le  lendemain,  la  tem- 
pérature retombe  à  la  normale  et  s'y  maintient; 

3"  Cette  hyperthermie  est  due  à  la  résorption  des  produits  py- 
rélogènes  contenus  dans  les  îlots  où  la  circulation  s'est  rétablie. 

Il  faut  noter  que,  dans  notre  expérience,  l'hyperthermie  a  eu 
une  durée  beaucoup  plus  courte  que  celle  observée  par  M.  Cour- 
mont.  Cette  différence  s'explique  par  ce  fait  que  la  gangrène 
aseptique  que  nous  avons  provoquée  était  plus  accentuée. 

f^ar  suite,  la  circulation  ne  s'est  rétablie  que  très  partielle- 
ment, dans  un  nombre  beaucoup  plus  restreint  d'îlots  :  d'oii 
tésorption  d'une  moindre  quantité  de  produits  pyrélogènes  sé- 
crétés et  par  conséquent  fièvre  d'intensité  moyenne  et  de  courte 
durée. 

Ces  expériences  prouvent  donc  que  les  tissus  en  voie  de  né- 
crobiose  aseptique  élaborent  des  substances  thermogènes. 


Dans  une  autre  série  d'exi)ériences,  M.  Gourmont  est  arrivé 
à  Isoler  ces  substances. 

A  cet  eiïet,  il  prépare  par  macération  clans  l'eau  à  0"  un  ex- 
trait des  produits  solubles  contenus  dans  les  bourses,  en  voie  de 
nécrobiose,  d'un  bélier  ligaturé  depuis  dix  jours.  Avant  de  sec- 
tionner les  bourses,  il  ensemence  leurs  parties  profondes  et 
s'assure  de  leur  asepsie.  Après  liltration  sur  porcelaine,  il  in- 
jecte le  liquide  obtenu  dans  le  système  veineux  et  dans  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  de  dilTérents  animaux  (béliers,  chiens, 
lapins).  Il  observe  chaque  fois  une  hyperthermic  variant  de 
1  à  2  degrés  et  durant  plusieurs  heures,  alors  que  l'injection  du 
liquide  obtenu  par  macération  de  bourses  de  bélier  non  nécro- 
biosées  n'élève  pas  la  température. 

Il  traite  ensuite  par  l'alcool  à  Q'â"  l'extrait  aqueux  obtenu  par 
le  procédé  indiqué. 

Il  vérifie  que  les  produits  solubles  dans  l'alcool  ne  sont  pas 
pyrétogènes  et  que  la  substance  thermogène  est  contenue  dans 
la  partie  du  précipité  alcoolique  qui  est  soluble  dans  l'eau  gly- 
cérinée. 

Les  observations  cliniques  et  les  expériences  de  M.  Gourmont 
prouvent  donc  que  les  tissus  nécrobiosès ,  à  la  suite  d'une  obli- 
tération vasculaire  et  sans  intervention  microbienne,  sécrètent 
des  produits  pyrétogènes  dont  la  résorption  engendre  l'Ityper- 
thermie. 

Dans  un  autre  ordre  d'idées,  M.  Ansonnciui'  a  démontré 
qu'il  en  est  de  même  des  tissus  atteints  d'inllarnmation  asep- 
tique. 

A  cet  effet,  il  détermine  une  inflammation  dans  un  pied  an- 
térieur, chez  un  àne,  en  faisant  une  plaie  assez  large  et  assez 
profonde.  Lorsque  la  fièvre  aseptique  s'est  déclarée,  il  recueille 
une  certaine  quantité  de  sang  par  l'ouverture  de  la  veine  sous- 
cutanée  médiane  qui  ramène  au  cœur  la  plus  grande  i)artic  du 


l.  AnsonneâU,  loc.  cit.,  \).  00-(i4. 
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sang  (lu  pied  ;  aussilôt  après  il  lait  de  même  sur  le  membre  con- 
génère sain. 

Il  étudie  ensuite  le  pouvoir  thermogène  des  sérums  obtenus 
en  laissant  reposer  les  deux  sangs  pendant  douze  heures. 

11  constate  que  le  sérum  qui  provient  du  membre  blessé, 
injecté  dans  le  système  veineux  de  lapin,  donne  une  hyper- 
thermie  supérieure  de  quatre  à  cinq  dixièmes  de  degré  à  celle 
engendrée  par  le  sérum  provenant  du  membre  sain  et  il  en  con- 
clut: 

V  Que  le  sang  venant  du  pied  malade  est  plus  pyrogène  (jue 
celui  qui  vient  du  pied  sain  ; 

2''  Que  le  sang  d'un  animal  en  état  de  fièvre  est  pyrogène 
(fait  déjà  vérifié  par  0.  Weber  et  de  Freese). 

Les  expériences  de  M.  Ansonneau  viennent  donc  corroborer 
la  théorie  de  MM.  Gangolphe  et  Courmont. 

Cette  théorie  peut-elle  s'appliquer  à  la  fièvre  traumatique 
aseptique? 

Dans  les  expériences  de  M.  Ansonneau,  il  s'agit,  dit  cet  auteur, 
de  fièvre  inflammatoire.  En  réahté,  il  s'agit  d'une  véritable 
lièvre  traumatique  aseptique,  puisqu'elle  résulte  «  d'une  plaie 
assez  large  et  assez  profonde  »  faite  à  un  pied  antérieur  chez 
un  àne.  Nous  nous  sommes  d'ailleurs  expliqué  précédemment 
sur  ce  que  nous  entendions  par  fièvre  inflammatoire .  Les  résultats 
obtenus  par  M.  Ansonneau  peuvent  donc  s'appliquer  à  la  fièvre 
aseptique  consécutive  aux  traumatismes  ne  s'accompagnant  pas 
d'inflammation  appréciable  cliniquement. 

Quant  aux  conclusions  de  MM.  Gangolphe  et  Courmont,  elles 
peuvent  également  s'appliquer  à  la  fièvre  traumatique  asep- 
tique. 

En  effet,  nous  avons  vu  que  tout  traumatisme  s'accompagne 
de  lésions  élémentaires  primitives  et  nous  avons  étudié  le  mé- 
canisme de  ces  lésions.  Nous  avons  vu  en  particulier  (jue  les 
troubles  dans  la  vitalité  des  éléments  analomiques  sont  dus  en 
grande  partie  à  l'ischémie  déterminée  par  le  choc  vulnérant, 


que  cette  ischémie  résulte  de  la  compression  par  Tépanchement 
sanguin  ou  de  Toblitération  des  vaisseaux. 

11  est  donc  très  logique  d'admettre  que  l'altération  des  élé- 
ments cellulaires  provoquée  par  un  traumatisme,  tel  qu'une 
contusion,  est,  dans  une  certaine  mesure,  de  môme  nature  que 
la  gangrène  aseptique  consécutive  à  une  oblitération  vasculaire 
de  cause  pathologique  et  que  par  conséquent  la  fièvre  trauma- 
tique  aseptique  peut  être  engendrée  par  la  résorption  de  produits 
pyrétogènes  sécrétés  par  les  éléments  anatomiques  troublés 
dans  leur  vitalité. 

Cette  théorie  de  M.  Gangolphe  explique  bien  la  fièvre  consé- 
cutive aux  traumatismes  déterminant  une  attrition  assez  notable 
des  tissus.  Mais  s'il  est  vrai  que  le  degré  de  l'hyperthermie  est 
souvent  dans  un  rapport  direct  avec  la  violence  et  l'étendue  de 
cette  attrition,  ce  rapport  fait  quelquefois  défaut. 

On  voit  parfois  des  contusions  faibles  des  parties  molles,  sans 
épanchement  sanguin  appréciable,  engendrer  une  forte  hyper- 
thermie. 

Nous  avons  notamment  observé  plusieurs  cas  de  contusions 
du  genou  avec  hémarthrose.  Les  uns  (et  ce  sont  les  moins  nom- 
breux) ont  eu  une  évolution  apyrétique,  les  autres  une  marche 
fébrile. 

Or,  parmi  ces  derniers,  l'intensité  de  la  violence  et  la  grandeur 
de  l'épanchement  ont  été  plusieurs  fois  sans  influence  sur  le 
degré  de  l'ascension  thermique. 

Dans  un  cas,  le  thermomètre  oscilla  entre  38'',5  et  39"  durant 
les  deux  premiers  jours  après  l'accident  et  cela  sans  que  l'épan- 
chement ait  diminué  de  volume.  La  résorption  du  sang  extravasé 
semble  donc  avoir  été  sans  grande  inOuence  sur  la  température. 
D'ailleurs,  malgré  la  ponction  faite  le  troisième  jour,  le  thermo- 
mètre se  maintint  encore  aux  environs  de  39°,  atteignant  même 
une  fois  39%4  et  il  en  fut  de  même  le  soir  et  le  lendemain  de 
l'arthrotomie. 

On  ne  peut  donc  invoquer  dans  cette  observation,  pour  expli- 


  998  — 

qucr  Télévation  si  considérable  de  la  température,  ni  la  résorp- 
tion du  sang  extravasé,  ni  la  violence  du  traumatisme  qui  fut 
assez  ffiible. 

Mais  l'examen  du  sang  nous  ayant  révélé  deux  fois  la  présence 
d'un  grand  nombre  de  cellules  migratrices  animées  de  mouve- 
ments amiboïdes  très  nets  et  dont  quelques-unes  avaient  pha- 
gocyté des  globules  rouges,  nous  avons  pensé  que  ces  cellules 
pouvaient  peut-être,  par  leurs  sécrétions,  jouer  un  rôle  important 
dans  la  genèse  de  l'hyperthermie. 

Cette  hypothèse  nous  parut  d'autant  plus  vraisemblable  que, 
dans  deux  autres  observations  cliniques,  l'une  de  squirrhe  du 
sein  avec  épanchement  sanguin  post-opératoire,  l'autre  de  con- 
tusion du  genou  avec  hydarthrose  aiguë,  il  y  eut  une  fièvre  éle- 
vée coïncidant  avec  la  présence  dans  le  sang  extravasé  d'un 
grand  nombre  de  cellules  migratrices. 

Il  ne  restait  plus  qu'à  vérifier  expérimentalement  l'hypothèse 
qui  nous  avait  été  suggérée  par  ces  faits  cliniques.  C'est  ce  que 
nous  avons  tenté  de  faire.  Nous  allons  donc  maintenant  rap- 
porter les  faits  expérimentaux  qui  semblent  venir  à  l'appui  de 
notre  hypothèse. 

LES  GLOBULES  BLANCS  SÉCRÈTENT-ILS  DES  SUBSTANCES  THERMOGÉNES  '  ? 

Pour  démontrer  cette  proposition,  nous  avons  isolé  des  glo- 
bules blancs  que  nous  avons  fait  vivre  dans  des  milieux  appro- 
priés. Les  liquides  renfermant  les  leucocytes  ont  été,  après  vé- 
rification de  leur  asepsie,  injectés  à  des  animaux.  Ces  injections 
ont  été  pratiquées  un  nombre  d'heures  variable  après  l'isolement 
des  globules  blancs  et  les  températures  rectales  ont  été  très  soi- 
gneusement prises  dans  chaque  cas. 


1.  Voir  PiLLON,  les  Globules  blancs  sécréteurs  de  substances  t/iermogènes. 
{C.  R.  Soc.  de  bioL,  séances  du  14  et  du  28  mars  1896.) 
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a)  Isolement  des  globules  blancs. 

Plusieurs  procédés  peuvent  être  utilisés  : 

1"  On  introduit  dans  le  péritoine  d'un  animal  de  petites 
éponges  préalablement  lavées  à  l'eau  bouillante,  puis  stérilisées 
et  séchées.  On  les  retire  le  surlendemain  ;  elles  sont  alors  gor- 
gées de  liquide  riche  en  leucocytes,  liquide  que  l'on  exprime 
dans  des  tubes  stérilisés*. 

•2°  On  peut  recueillir  par  saignée  une  certaine  quantité  de 
sang  dont  on  empêche  la  coagulation  par  un  moyen  convenable 
et  que  l'on  soumet  à  une  rapide  centrifugation.  Le  sang  se 
sépare  en  trois  couches.  11  est  alors  facile  d'isoler  la  couche  de 
globules  blancs. 

C'est  ce  dernier  procédé  que  nous  avons  employé,  car  il  per- 
met de  recueillir  une  grande  quantité  de  leucocytes. 

L'opération  nécessitant  un  grand  volume  de  sang,  nous  avons 
utilisé  le  cheval.  La  saignée  est  pratiquée  à  la  jugulaire  avec 
des  instruments  aseptiques  et  le  sang  est  recueilli  dans  des 
ballons  bouchés  avec  du  papier-filtre  et  stérilisés.  A  cet  effet, 
ceux-ci  étant  inchnés  presque  horizontalement,  il  suffît  de 
perforer  le  bouchon  de  papier  avec  la  canule  en  verre  qui  ter- 
mine le  tube  en  caoutchouc  employé  pour  la  saignée  et  de 
laisser  ensuite  écouler  le  sang. 

Si  l'on  se  contentait  de  recueillir  le  sang  tel  qu'il  sort  du 
vaisseau,  il  ne  tarderait  pas  à  se  coaguler  et  cette  coagulation 
rendrait  impossible  l'isolement  des  globules  blancs. 

Pour  empêcher  la  coagulation,  nous  avons  eu  recours  à  plu- 
sieurs méthodes. 

a)  Méthode  de  E.  Freund  ^  — Elle  consiste  à  recueillir  le  sang 


t .  J.  BoRDET,  les  Leucocytes  et  les  propriétés  actives  du  sérum  chez  les  vaccinés. 
[Ann.  de  l'Institut  Pasteur,  lS9j,  25  juin,  p.  464.) 

2.  E.  Freund,  Wiener  med.  Jahrb.,  1886,  p.  46,  et  Mahj's  Jahresb.,  I.  XVI, 
p.  121. 


dans  dos  ballons  dont  la  paroi  interne  est  enduite  de  vaseline 
stérilisée.  D'après  Freund,  la  coagulation  est  alors  suspendue 
pendant  24  heures.  En  réalité,  nous  avons  observé,  comme 
Strauch  \  qu'elle  était  beaucoup  plus  rapide. 

Cependant  ce  procédé  donne  de  bons  résultats  quand  les  tubes 
vaselinés  et  remplis  de  sang  sont  rapidement  soumis  à  la  cen- 
trifugation. 

h)  Méthodes  suhslilimnl  à  la  paroi  vascul aire  des  membranes 
jouissant  de  propriétés  analogues. 

On  ne  peut  songer  à  utiliser  des  vessies  natal oires  de  poissons 
qui  ont  macéré  dans  une  solution  physiologique  de  NaCl;  car 
ces  membranes  ne  peuvent  résister  à  une  stérilisation  à  l'auto- 
clave. 

Nous  avons  expérimenté  avec  des  tubes  de  papier  parchemin 
collés  à  la  gélatine  bichiwnatée^ .  Cette  gélatine  supporte  en  effet 
très  bien  une  chaleur  humide  de  1 20"  pendant  vingt  minutes. 
La  centrifugation  étant  faite  rapidement,  il  suffît  d'isoler  entre 
deux  ligatures  la  couche  de  globules  blancs,  intermédiaire  entre 
les  couches  de  plasma  et  d'hématies. 

Malheureusement,  la  striction  exercée  par  ces  ligatures  sur 
un  tube  trop  rigide  provoque  fatalement  un  mélange  des  leuco- 
cytes avec  les  deux  couches  voisines. 

Aussi  avons-nous  rejeté  ce  procédé  et,  suivant  les  conseils  de 
M.  le  professeur  Macé,  nous  avons  utilisé  des  tubes  en  bau- 
druche. 

Ceux  ci  sont  soigneusement  brossés  afin  d'enlever  la  fine 
poussière  qui  les  recouvre,  puis  mis  à  macérer  pendant  24  heu- 
res dans  de  l'eau  chlorurée  à  0"  7  p.  400.  Chaque  tube  de  bau- 
druche est  alors  introduit  dans  un  tube  de  verre  de  longueur 
un  peu  inférieure  ;  de  plus  un  manchon  isolant  de  papier  par- 


1.  Strauch,  Inaiig.  Dnsert.  Dorpat,  1887. 

2.  MoNCKHOVEN,  Trailé  général  de  photographie,  7«  édit.,  1884,  p.  .'Î23. 


chemin  est  interposé  entre  ces  deux  tubes  pour  éviter  Tadhé- 
rence  entre  les  parois  de  verre  et  de  baudruche,  adhérence  assez 
forte  pour  empêcher  l'extraction  du  tube  de  baudruche. 

Avant  de  porter  à  Fautoclave,  un  mandrin  de  verre  est  placé 
dans  le  récipient  en  baudruche  pour  empêcher  l'accolement  des 
parois  de  ce  dernier. 

Celui-ci  est  alors  bouché  avec  un  tampon  de  coton  et  l'on 
stérilise  à  l'autoclave  h  1^20"  pendant  20  minutes. 

Un  certain  nombre  de  tubes  ainsi  préparés  et  aseptisés  sont 
alors  très  rapidement  remplis  de  sang  sortant  directement  de  la 
jugulaire  du  cheval.  Avant  le  remplissage,  il  est  bon  d'entourer 
les  tubes  de  glace,  le  refroidissement  à  0°  retardant  beaucoup 
la  coagulation. 

La  centrifugation  une  fois  obtenue,  on  isole  les  globules 
blancs  par  un  des  procédés  que  nous  indiquerons  ultérieure- 
ment. 

Cette  méthode  est  excellente  quand  on  cherche  seulement  à 
séparer  les  globules  du  sang  de  sa  partie  liquide.  Mais,  en  pra- 
tique, il  est  difficile  d'opérer  assez  rapidement  pour  empêcher 
toute  coagulation. 

Aussi  avons-nous  substitué  à  cette  méthode  la  suivante. 

c)  Méthode  empêchant  la  coagulation  par  le  mélange  du  sang 
avec  des  solutions  salines  en  proportions  déterminées. 

Nous  avons  eu  recours  au  procédé  d'Arthus 

Pour  empêcher  la  coagulation,  il  suffît  de  recueillir  iO  vo- 
lumes de  sang  sortant  de  la  veine  dans  un  vase  contenant  un 
volume  d'une  solution  d'un  oxalate  neutre  de  potasse  ou  de  soude 
à  1  p.  100  ou  de  faire  arriver  1,000  parties  de  sang  sortant  du 
vaisseau  dans  un  vase  contenant  une  partie  en  poids  d'oxalate 
neutre  pulvérisé  et  d'agiter  vigoureusement  pour  hâter  la  disso- 
lution du  sel. 


1.  Arthus,  Éléments  de  chimie  physiologique.  G.  Masson,  ôdit.,  1S95,  p.  93  et 
suiv. 


On  obtient  ainsi  du  sang  décalcifié  non  spontanément  coagu- 
lable. 

On  peut  objecter  que  par  ce  procédé  on  opère  sur  du  sang 
qui  n'est  pas  physiologique.  Mais  Texamen  microscopique  nous 
a  démontré  que  les  éléments  figurés  du  sang  oxalaté  étaient  peu 
altérés  quand  l'expérience  est  faite  rapidement.  Sans  doute  un 
certain  nombre  de  globules  blancs  sont  immédiatement  frappés 
à  mort^  ce  qui  arrive  d'ailleurs  chaque  fois  qu'ils  sont  sortis  des 
vaisseaux;  mais  la  majeure  partie  des  leucocytes  conservent  des 
mouvements  amiboïdes  très  actifs,  résultat  que  nous  avons  jugé 
suffisant. 

La  saignée  étant  donc  pratiquée  asepliquement  à  la  jugulaire 
du  cheval,  dans  une  chambre  à  basse  température,  le  sang  est 
recueiUi  dans  un  ballon  de  verre  stérilisé  renfermant  une  partie 
en  poids  d'oxalate  neutre  de  soude  ^  finement  pulvérisé  pour 
J ,000  parties  de  sang  sortant  du  vaisseau.  Le  ballon  est  agité 
constamment  pour  favoriser  la  dissolution  du  sel. 

Le  sang^  est  immédiatement  réparti  dans  des  tubes  de  verre 
d'ime  capacité  de  30  centimètres  cubes  environ. 

Deux  modèles  de  tubes  ont  été  utilisés  : 

a)  Des  tubes  de  verre  assez  longs  ("âO  centimètres)  et  assez 
étroits  (2  centimètres),  lavés  à  l'alcool  et  à  l'eau,  fermés  avec 
une  bourre  de  coton  et  stérilisés. 

p)  Des  tubes  moins  longs  (15  centimètres)  et  plus  larges 
(^"'"jô)  contenant  chacun  un  second  tube  en  baudruche  fermé 
à  une  extrémité,  bouché  à  l'autre  avec  de  la  ouate  et  long 
de  48  centimètres.  L'adhérence  entre  les  parois  de  ces  deux 
tubes  et  entre  les  parois  de  baudruche  a  été  évitée  par  les 
moyens  indiqués  précédemment. 

Des  tubes  a  et  p  ainsi  préparés  sont  ensuite  remplis  aux  deux 
tiers  de  sang  oxalaté,  puisé  (dans  le  ballon  utilisé  pour  la  sai- 


1 .  Nous  avons  utilisé  exclusivement  l'oxalate  de  soude  qui  est  moins  toxique 
que  l'oxalate  de  potasse. 

2.  Le  sang  cultivé  sur  gélose  et  dans  le  bouillon  resta  stérile. 
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gnée)  au  moyen  d'une  pipette  à  boule  munie  de  deux  tubulures, 
une  verticale,  une  autre  latérale  et  de  grande  longueur.  Ces 
deux  tubulures  portent,  au  voisinage  de  leurs  extrémités,  des 
bourres  de  coton  qui  tamisent  l'air. 

Les  tubes  a  et  [5  remplis  de  sang  sont  aussitôt  portés  sur  un 
centrifugeur. 

Nous  nous  sommes  servi  du  centrifuge-toupie  du  D""  N.  Ger- 
ber  K 

11  se  compose  d'un  plateau  mobile  autour  d'un  axe  vertical 
auquel  on  peut  imprimer  un  mouvement  de  rotation  très  rapide. 
Avant  de  disposer  les  tubes  sur  ce  plateau,  il  est  bon  de  recou- 
vrir ce  dernier  de  morceaux  de  glace  afin  de  retarder  la  coagu- 
lation. 

En  cinq  ou  dix  minutes,  la  séparation  du  sang  en  trois  cou- 
ches (plasma,  globules  blancs  et  globules  rouges)  est  obtenue. 

Pour  recueillir  les  leucocytes,  on  peut  opérer  de  deux  façons: 

1'^  Avec  les  tubes  a,  on  aspire  lentement  avec  une  première 
pipette  le  plasma  d'abord,  puis,  avec  une  autre  pipette,  les  glo- 
bules blancs.  C'est  le  moyen  le  plus  commode  ; 

2°  Avec  les  tubes  ^,  on  commence  par  retirer  le  plasma.  Pour 
prélever  les  leucocytes,  deux  artifices  peuvent  être  employés. 

Par  une  petite  ouverture  faite  au  tube  de  baudruche  au  ni- 
veau de  la  couche  de  ces  cellules,  couche  facilement  reconnais- 
sable  par  transparence,  on  introduit  l'extrémité  d'une  pipette 
et  l'on  aspire.  Ou  bien  une  ligature  est  posée  entre  la  couche 
des  hématies  et  celle  des  leucocytes  et  ceux-ci  sont  isolés. 

b)  Ensemencement  des  globules  blancs. 

Les  globules  blancs  ainsi  obtenus  sont  rapidement  placés 
dans  différents  liquides:  eau  chlorurée  (0*^',6  p.  100),  eau  chlo- 


1.  M.  Mayet  (de  Lyon)  a  présenté  récemment  un  appareil  nouveau  pour  la 
centrifugation  des  globules  du  sang.  —  Congrès  de  Bordeaux  (A5soc./ro/<ç.  pour 
l'avanc.  des  sciences),  189ô. 


l'urée  tenant  en  suspension  des  granulations  de  carmin,  sérum 
de  llaveni. 

Ces  milieux,  reconnus  aseptiques,  sont  mis  dans  une  étuve  à 
température  constante  (celle  du  cheval  :  38°).  Ils  sont  contenus 
dans  des  ballons  à  trois  tubulures,  réunis  entre  eux  par  des  tubes 
de  caoutchouc  s'adaptant  aux  tubulures  latérales.  Le  premier 
de  ces  ballons  communique  d'une  part  avec  un  gazomètre  à  air 
et  de  l'autre  avec  un  appareil  à  acide  carbonique.  Le  débit  de 
ces  gaz  est  réglé  de  façon  que  la  pression  de  chacun  d'eux  soit 
à  peu  près  équivalente  à  celle  qu'ils  ont  dans  la  lymphe*. 

Dans  chaque  ballon,  le  niveau  du  liquide  n'atteint  pas  celui 
des  deux  tubulures  latérales  ;  le  courant  gazeux  passe  donc  à  la 
surface  des  milieux,  leur  constituant  une  atmosphère  sans  cesse 
renouvelée.  On  évite  ainsi  tout  barbotagc  pouvant  léser  mécani- 
quement les  globules  blancs.  Avant  de  pénétrer  dans  la  série  des 
ballons,  le  mélange  gazeux  traverse  un  tube  rempli  de  ouate  qui 
arrête  les  germes  extérieurs.  L'acide  carbonique  se  débarrasse 
de  toute  trace  de  HGl  en  passant  dans  un  flacon  laveur  renfer- 
mant une  solution  concentrée  de  carbonate  de  soude. 

Nous  sommes  ainsi  arrivé  à  faire  vivre  les  globules  blancs 
du  cheval  pendant  huit  heures  et  demie,  dans  de  l'eau  distillée, 
stérilisée  et  contenant  0*^^60  p.  100  de  NaCl. 

Nous  avons  fait  les  trois  séries  d'expériences  suivantes  : 

Nous  avons  injecté  une  heure  après  la  saignée,  à  trois  cobayes,  dans 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané  du  dos,  5  centimètres  cubes  d'eau  chlorurée, 
tenant  en  suspension  une  quantité  de  leucocytes  équivalente  à  celle  con- 
tenue dans  80  centimètres  cubes  de  sang  complet.  L'hyperthermie  a  été 
constante,  débutant  au  bout  de  3  ou  4  heures,  atteignant  son  acmé  (0"5 
deux  fois  et  0°7  une  fois)  vers  la  10'  ou  12*  heure.  La  température  était 
redevenue  normale  2G  heures  après  l'injection. 

2°  Les  mêmes  injections  ont  été  faites  à  trois  cobayes  5  heures  après 
la  saignée.  L'hyperthermie,  à  début  plus  rapide  a  atteint  0°7  deux  fois  et 
O'I)  une  fois,  au  bout  de  6,  7  et  9  heures. 

Elle  avait  disparu  la  19*  heure. 


1.  Lambung,  Encijclop.  chim.  (M.  Frômy),  t.  IX,  p.  292.  1895. 
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3°  Les  mômes  injections,  faites  8  heures  4/2  après  la  saignée,  ont 
donné  des  liyperlhermies  de  0''8,  0"9  et  1  degré,  au  bout  de  5  à  0  heures. 

Une  injection  faite  à  un  cobaye  "27  heures  après  la  saignée  a  fait 
monter  le  thermomètre  à  O'Q. 

Ces  faits  prouvent  que  Télévatioii  de  la  température  a  été 
en  croissant  de  la  première  à  la  troisième  série  (0°6, 0'S,  i"). 

De  ces  expériences  nous  concluons  donc  que  l'injection,  dans 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané  des  cobayes,  de  solutions  chlo- 
rurées aseptiques  et  tenant  en  suspension  des  globules  blancs 
obtenus  par  centrifugation  du  sang  de  cheval  frais  et  oxalaté  en- 
gendre des  élévations  de  température  constantes  et  cVaiUant 
pî us  accusées  que  l'intervalle  compris  entre  l'isolement  des  leu- 
cocytes et  leur  injection  aux  animaux  est  plus  considérable. 

L'examen  histologique  nous  a  d'ailleurs  démontré  que  la  plus 
grande  partie  des  globules  blancs  avaient  conservé  leur  vitalité. 

Nos  procédés  d'examen  ont  été  les  suivants  '  : 

^cp  Pf.Qcêdé. 

a)  Fixer  à  la  chaleur  sur  lame  ; 

h)  Coloration  par  l'hémalaiine  et  l'orange-gelb  ; 

c)  Passage  à  Talcool  à  95°,  puis  à  iOO";  enfin  au  xylol  ; 

d)  Montage  au  baume. 

Le  protoplasma  et  les  grains  éosinophiles  sont  colorés  en 
orange;  la  portion  chromatique  des  noyaux  en  violet. 

Si  les  noyaux  sont  dégénérés,  au  lieu  de  voir  la  chromatine 
sous  forme  de  petits  points  séparés,  on  voit  une  boule  homogène 
colorée  d'une  façon  intense  en  violet  uniforme. 

T  Procédé. 

a)  Une  goutte  sur  lame  non  fixée  à  la  chaleur;  attendre  une 
ou  deux  minutes  pour  que  les  leucocytes  se  collent  à  la  lame. 

b)  Arroser  avec  du  subhmé  concentré  (cinq  minutes)  ; 

c)  Lavage  à  l'alcool  à  95°  ('24  heures  au  maximum)  ; 


1.  Consultez  aussi  G.  Bizzozero,  Nouvelles  recherches  sur  la  struct.ure  de  la 
moelle  des  os  che^  les  oiseaux.  {Arch.  ital.  debioL,  t.  XIV,  1891,  p.  293  et  suiv.) 
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d)  Passer  à  l'eau  ;  colorer  par  le  vert  de  méthyle  aqueux  (cinq 
minutes)  ; 

e)  Laver  à  l'eau  ;  colorer  par  la  fuchsine  acide  ou  l'orange- 
gelb  ; 

f)  Laver  aux  alcools  à  95°  et  100",  puis  au  xylol.  La  chroma- 
tine  est  colorée  en  vert. 

S'il  y  a  dégénérescence,  la  coloration  verte  est  plus  intense,  le 
protoplasnia  et  les  grains  éosinophiles  sont  colorés  par  la  fuch- 
sine ou  l'orange. 

3"  Procédé. 

Examen  direct  de  la  solution  chlorurée  renfermant  les  leuco- 
cytes, sans  fixation  par  la  chaleur  et  sans  coloration. 

L'examen  histologique  du  liquide  injecté  a  été  pratiqué  avant 
chaque  expérience.  Il  nous  a  donné  les  résultats  suivants  : 

i"  Immédiatement  après  la  saignée,  un  certain  nombre  de 
leucocytes  sont  frappés  à  mort  et  désagrégés.  Ceux  qui  persistent 
présentent  des  mouvements  amiboïdes  très  nets  ;  la  plupart  sont 
polynucléaires; 

2**  Au  bout  de  cinq  heures,  les  globules  vivants  sont  moins 
nombreux;  beaucoup  sont  immobiles,  à  protoplasma  granuleux, 
à  noyau  fortement  coloré  par  le  vert  de  méthyle;  d'autres  pré- 
sentent des  mouvements  amiboïdes  assez  accusés,  mais  ra- 
lentis ; 

3°  Huit  heures  et  demie  après  la  saignée,  on  constate  encore 
quelques  leucocytes  très  peu  mobiles  ;  leur  noyau  a  pris  une 
forme  arrondie  et  compacte. 

Bien  que  la  phagocytose  m  vitro  se  produise  facilement', 
nous  ne  l'avons  point  observée  dans  l'eau  chlorurée  chargée  de 
carmin. 


1.  J.  BouDET,  Recherches  sur  la  phagocytose.  [Ann.  del'instit.  Pasteur,  25  fév. 
1896,  n»  2,  p.  109.) 
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DISCUSSION. 

Nous  ne  pouvons  tirer  des  conclusions  fermes  d'expériences 
aussi  peu  nombreuses.  Cependant  l'hyperthermie  constatée  par 
nous  rend  probable  la  sécrétion  de  substances  pyrétogènes  par 
les  globules  blancs. 

Dans  un  récent  article  où  ils  étudient  Tcffctsur  la  tempéra- 
ture des  animaux  des  injections  aseptiques  de  sang  dans  le  pé- 
ritoine et  la  plèvre,  MM.  de  Rouville  et  Delezenne'  attri- 
buent l'hyperthermie  constante  qui  résulte  de  ces  injections  à 
la  résorption  de  l'épanchement  sanguin. 

Pour  formuler  cette  opinion,  ils  se  basent  sur  les  expé- 
riences de  M.  Roger  et  sur  celles  de  MM.  Mairet  et  Bosc,  qui 
démontrent  le  pouvoir  pyrétogène  du  sang  veineux  ou  défi- 
briné,  du  sérum  sanguin  privé  ou  non  de  ses  propriétés  coa- 
gulatrices,  et  ces  auteurs  ajoutent  : 

((.  L'injection  de  sang  total  dans  les  séreuses  doit,  à  notre 
avis,  agir  de  la  même  façon  que  l'injection  de  sérum  dans  les 
vaisseaux  ;  le  sang  se  coagulant  très  vite  après  injection  dans 
les  séreuses,  le  sérum  formé  est  rapidement  résorbé  et  mani- 
feste ses  propriétés  thermogènes.  Est-il  dès  lors  bien  nécessaire, 
pour  expliquer  l'hyperthermie,  de  recourir,  comme  le  fait 
M.  Pillon,  à  une  hypothèse  d'après  laquelle  «  les  cellules  mi- 
((  gratrices  attirées  dans  la  région  vulnérée,  sans  doute  grâce  à 
«  la  chimiotaxie  positive  des  liquides  extravasés,  pourraient  dans 
«  certains  cas  sécréter  des  produits  thermogènes?  »  Nous  le 
croyons  d'autant  moins  qu'une  quantité  de  solution  chlorurée 
égale  à  celle  employée  par  M.  Pillon^,  mais  injectée  sans  glo- 
bules blancs  chez  le  cobaye,  détermine  constamment  une  élé- 
vation thermique,  ainsi  que  nous  l'ont  montré  des  expérien- 
ces complémentaires.  » 


1.  Dr  Rouville  et  Delezennk,  Presse  médicale,  A  juillet  1896,  n"  5i,  p.  31S. 

2.  TiLLON,  loc.  cit.  {C.  R.  Soc.  de  biol.,  14  mars  I89G.) 
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Cette  objection  de  MM.  de  Rouville  et  Delezeiiue  détruit-elle 
réellement  notre  hypothèse? 

Avec  ces  auteurs  nous  pensons  que,  dans  la  majorité  des  cas, 
l'hyperthermie  consécutive  à  la  résorption' des  épanchements  san- 
guins dans  le  tissu  cellulaire  ou  dans  les  séreuses  est  due  princi- 
palement à  l'action  sur  le  système  nerveux  des  substances  pyré- 
togènes  contenues  dans  le  sang  extra vasé  (hémoglobine, 
nucléine,  fibrin-lerment,  etc.). 

Nous  avons  en  effet  observé  un  grand  nombre  d'épanche- 
ments  sanguins  dans  le  tissu  cellulaire  dont  la  résorption  en- 
gendra une  forte  hypertiiermie  et  cela  sans  qu'il  y  eût  ni  diapé- 
dèse  ni  phagocytose  au  niveau  du  foyer  traumatique.  On  ne  peut, 
dans  ces  cas,  invoquer  la  sécrétion  de  produits  pyrétogènes  par 
les  globules  blancs.  Encore  faudrait-il  démontrer  que  la  phago- 
cytose, dans  le  torrent  de  la  circulation  générale,  des  hématies 
plus  ou  moins  altérées  qui  y  ont  été  entraînées,  ne  contribue 
pas  à  la  production  de  l'hyperthermie? 

Mais  nous  avons  en  revanche  cité  trois  cas  d'épanchements 
traumatiques  (squirrhe  du  sein,  hémartln^oses)  où  une  élévation 
très  accentuée  de  la  température  coïncida  avec  la  présence  d'un 
grand  nombre  de  cellules  migratrices  dans  le  sang  extravasé. 
La  coïncidence  fut  si  frappante  que  nous  vîmes  entre  ces  deux 
facteurs  un  rapport  de  cause  à  effet. 

Ce  rapport  est-il  seulement  hypothétique?  Nos  expériences, 
trop  peu  nombreuses,  il  est  vrai,  semblent  cependant  établir  son 
existence. 

MM.  de  Rouville  et  Dclezenne  nous  objectent  qu'une  quantité 
de  solution  chlorurée  égale  à  celle  que  nous  avons  employée, 
mais  injectée  sans  globules  blancs  chez  le  cobaye,  détermine 
constamment  une  élévation  thermique. 

L'hyperthermie  est  en  effet  très  fréquente  à  la  suite  de  telles 
injections,  mais  elle  n'est  pas  constante,  ainsi  que  nous  l'avons 
remarqué  nous-même  après  d'autres  expérimentateurs.  Il  est 
bon  de  dire  que  nos  injections  ont  été  faites  avec  lenteur  (cinq 


miiiules).  Dans  ces  conditions,  riiyperthernfiic  n'a  jamais  clc 
aussi  accentuée  qu'à  la  suite  des  injections  d'eau  chlorurée  con- 
tenant des  leucocytes. 

Ce  dernier  liquide  nous  a  donné  une  hypertliermie  constante. 
De  plus,  la  température  a  atteint  un  degré  d'autant  plus  élevé 
que  l'injection  a  été  faite  un  plus  grand  nombre  d'heures  après 
l'isolement  des  globules  blancs  (0°,6-0°,8-l°). 

Cette  ascension  \\\Qvm\q\\Q  progressive  n'est  certainement  pas 
due  à  l'eau  chlorurée.  Celle-ci  a  une  action  sur  la  température, 
niais  elle  n'agit  pas  seule. 

Les  leucocytes  vivants  ou  en  état  de  nécrobiose  intervien- 
nent par  leurs  sécrétions  pyrétogènes;  les  leucocytes  morts  par 
les  produits  de  leur  désagrégation.  Ces  produits  sont  en  partie 
résorbés  directement  par  le  système  circulatoire  et  en  partie 
phagocytés  par  les  cellules  migratrices  de  l'animal  injecté. 

L'hyperthermie  peut  donc  résulter  de  la  résorption  et  des  liqui- 
des injectés  (eau  chlorurée  tenant  en  supension  des  globules 
blancs)  et  des  substances  sécrétées  par  les  phagocytes  des  ani- 
maux en  expérience. 

D'ailleurs,  d'autres  faits  semblent  démontrer  ce  pouvoir  de 
sécrétion  des  globules  blancs. 

Nous  injectons  lentement,  à  cinq  cobayes,  dans  le  tissu  cel- 
lulaire du  dos,  15  centimètres  cubes  d'eau  distillée  chlorurée 
(0,7  p.  100),  stérilisée  et  chauffée  à  39°.  La  température  reste  à 
peu  près  normale  dans  tous  les  cas,  avec  des  variations  n'excé- 
dant pas  0°,4. 

Si  nous  injectons  de  même  à  cinq  cobayes  respectivement 
45  centimètres  cubes  d'eau  chlorurée,  tenant  en  suspension 
\  gramme  de  poudre  de  carmin,  filtrée  sur  drap  et  stérilisée, 
nous  observons  une  hyperthermie  constante  durant  12  à  24 
heures  et  dont  les  maxima  sont  O^S  (deux  fois)  ;  0%6  (deux  fois) 
et  0",8,  soit  en  moyenne  O^G  K 

1.  Le  même  fait  a  été  observé  mais  interprété  dilTéremmeut  par  Uuuetti. 
jorma  medica,  n"'  231  à  23i,  uct.  1H94.) 
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Les  mêmes  injections  faites  à  cinq  cobayes,  avec  des  solutions 
tenant  en  suspension  un  poids  double  de  carmin,  provoquent 
dans  tous  les  cas  une  élévation  de  température  durant  18  à  24 
heures.  Maxima  :  0°,5,  0°,8,  0^9  (deux  fois)  et  i%%  soit,  en 
moyenne,  0°,8  l/-i. 

Comment  peuvent  s'expliquer  ces  différences  de  température? 

L'eau  chlorurée  injectée  sous  la  peau  est  rapidement  résorbée 
par  le  système  circulatoire,  sans  réaction  locale,  sans  altération 
consécutive  notable  des  éléments  anatomiques,  sans  diapédèse^; 
aussi  riiyperthermie  est-elle  peu  accentuée. 

Il  n'en  est  pas  de  même  de  Teau  chlorurée  carminée.  Celle-ci 
attire  les  leucocytes  qui  englobent  les  particules  étrangères  et 
les  transportent  dans  différents  organes.  Or,  la  présence  d'un 
corps  étranger  dans  le  protoplasma  des  leucocytes  doit  exalter 
ou  pervertir  le  chimisme  de  ces  éléments.  Ne  peut-il  point  alors 
résulter  de  ce  processus  irritatif  une  diffusion  anormale  ou  exa- 
gérée de  produits  thermogènes  dans  les  plasmas  qui  baignent 
nos  tissus? 

Cette  hypothèse  expliquerait  bien  les  différences  dans  le  de- 
gré de  l'ascension  thermique  après  les  injections  d'eau  chloru- 
rée carminée  et  non  carminée. 

D'ailleurs,  elle  expliquerait  bien  aussi  l'hyperthermie  engen- 
drée par  la  résorption  des  extravasations  sanguines. 

Le  mécanisme  de  cette  résorption  est  en  effet  très  semblable 
à  celui  de  la  résorption  de  l'eau  chlorurée  tenant  en  suspension 
des  particules  solides. 

Ce  mécanisme  a  été  bien  étudié  par  M.  Cassaët^  et  un  grand 
nombre  d'autres  expérimentateurs  qui  ont  reconnu  le  rôle  im- 
portant joué  par  les  globules  blancs  dans  l'absorption  des  corps 
étrangers. 

Quel  que  soit  le  tissu  dans  lequel  on  fait  l'injection  d'eau 


1.  BuRissow  a  en  effet  démontré  l'action  chimiotaxique  nulle  de  l'eau  clilorurée. 
y.ierjler's  Bcilrdtje  zur  palhol.  Anat.,  XVI.  p.  432. 

2.  E.  Cassaët,  De  l'absorption  des  corps  solides.  0.  Doin,  l!S92. 


chlorurée  carminée  (tissu  coiijoiictif  sous-cutané,  séreuses,  etc.), 
les  particules  étrangères  sont  rapidement  englobées  par  les  cel- 
lules migratrices. 

La  série  des  phénomènes  d'absorption  des  corps  solides  in- 
jectés par  exemple  dans  la  cavité  péritonéale,  comprend  plu- 
sieurs phases  successives  (Gassaët)  : 

1°  Phase  d'irritation.  —  La  séreuse,  irritée  par  la  présence 
des  grannlations  étrangères,  s'enflamme,  d'où  une  exsudation 
de  lymphe  plastique  et  une  néoformation  active  de  cellules  em- 
bryomiaires.  Alors  commence  la  deuxième  phase. 

5"  Phase  d' absorption  cellulaire.  —  Elle  commence  presque 
immédiatement  après  l'injection.  Trois  variétés  de  cellules  y 
prennent  une  part  active  ;  ce  sont  : 

a)  Les  cellules  migratrices  ou  microphages  de  Metschnikolï; 

b)  Les  cellules  géantes  ou  macrophages  du  même  auteur,  en 
très  petite  quantité  malgré  l'opinion  de  Waldoyer; 

c)  Les  cellules  endothéliales  adultes,  mais  irritées  et  tumé- 
fiées. 

Ce  sont  les  cellules  migratrices  qui  jouent  le  rôle  de  beau- 
coup le  plus  ini[)orlant  dans  cette  absorption  cellulaire  qui 
est  le  fait  ca|)il;d  de  la  réaction  des  tissus  vis-à-vis  des  corps 
étrangers  pulvérulents.  Parmi  ceux-ci,  il  en  est  cependant  qui 
échappent  à  la  phagocytose;  alors  ou  ils  s'enkystent  au  milieu 
des  cellules  embryonnaires  néoformées,  ou  ils  pénètrent  dans  le 
parenchyme  des  organes  abdominaux.  Mais  ce  qui  domine  l;i 
scène,  c'est  l'absorption  cellulaire  bientôt  suivie  de  la  troi- 
sième phase. 

8"  Phase  de  pénétration  vascidaire  et  de  diffusion.  —  Les  cel- 
lules migratrices  arrivant  au  contact  des  vaisseaux  irritent  leurs 
parois  qui  s'enflamment  et  se  laissent  traverser  par  elles.  Ces 
cellules  sont  alors  lancées  dans  le  torrent  circulatoire  sanguin 
et  lymphatique  et  par  leur  intermédiaire  aboutissent  aux  gan- 
glions lymphatiques  qui  les  retiennent  en  grande  partie. 

Tel  est  le  mécanisme  d'absorption  des  particules  étrangères 
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par  le  péritoine.  Il  est  le  même  pour  le  tissu  coiijoiictif  avec 
cette  différence  que  l'absorption  y  est  moins  rapide,  car  les  pha- 
gocytes cheminent  plus  difficilement,  obligés  qu'ils  sont  de  se 
frayer  un  chemin  à  travers  les  faisceaux  conjonctifs  plus  ou 
moins  serrés  pour  venir  englober  les  granulations  et  les  diffuser 
ensuite  dans  tout  l'organisme,  après  avoir  traversé  les  parois 
vasculaires. 

Si,  au  lieu  d'injecter  de  l'eau  chlorurée  carminée,  on  injecte 
du  sang  frais,  on  verra  se  produire  à  peu  près  la  même  série  de 
phénomènes.  Muscatello'  a  en  effet  démontré  expérimentale- 
ment que  l'absorption  du  sang  injecté  dans  la  cavité  péritonéale 
des  lapins  se  fait  en  grande  partie  par  l'intermédiaire  des  glo- 
bules blancs  phagocytes. 

Quelle  est  alors  la  destinée  des  particules  (corps  étrangers, 
débris  d'hématies)  qui  ont  été  englobées  ?  Peut-être  sont-elles 
morcelées  ou  détruites  chimiquement  ? 

Quel  est  le  sort  des  phagocytes  qui  les  ont  absorbées  ?  Un 
grand  nombre  se  rendent  dans  le  foie  et  la  rate  ;  là,  ou  ils  se 
débarrassent  de  leur  proie,  ou  ils  sont  dévorés  par  les  macro- 
phages. Ce  sont  du  moins  les  deux  seules  hypothèses  possibles, 
car  on  retrouve,  disséminées  dans  la  rate,  de  nombreuses  parti- 
cules solides  indépendantes  des  cellules  migratrices  et  absolu- 
ment inaltérées. 

De  cette  étude  ressort  nettement  le  rôle  important  joué  par 
les  globules  blancs  dans  la  résorption  des  extravasations  san- 
guines, principalement  des  épanchements  intra-péritonéaux  et 
des  épanchements  résultant  d'une  lésion  du  tissu  osseux^ 


1.  MusGATELLO,  Arcli.  per  le  Scienze  vied.,  XIX,  3. 

2.  Dans  le  cas  de  fracture  ou  de  contusion  osseuse,  eu  eifel,  le  sang  cxti  avasc 
se  trouve  en  contact  avec  le  tissu  médullaire;  or,  ce  tissu  renferme  un  grand 
nombre  de  raédullocelles,  c'est-à-dire  de  cellules  capables  comme  les  leucocytes 
fie  phagocyter  les  débris  de  globules  rouges  altérés.  —  Aunold,  qui  a  étudié  la 
biologie  de  la  cellule  de  la  moelle  osseuse,  a  constaté  que  les  cellules  géantes  de 
cette  moelle  jouissent  de  la  propriété  phagocylaire.  {Morpholngie  et  biologie  des  cel- 
lules de  la  moelle  osseuse.  Archiv  /.  Palliai.  Anat.und  Physiol.,  vol.  140,  1895.) 


Conunent  alors  s'expliquer  que  celle  i)hagocylose  puisse  de- 
veuir,  dans  certains  cas,  l'un  des  facteurs  palhogéniques  pri- 
mordiaux de  la  fièvre  traumatique  aseptique  ? 

La  phagocytose  des  corps  étrangers  par  les  cellules  migra- 
trices ne  peut  s'effectuer  qu'au  prix  d'un  surcroît  d'activité  con- 
sidérable de  la  part  de  leur  protoplasma,  surcroît  d'activité  qui 
entraîne  nécessairement  pour  chaque  phagocyte  une  augmen- 
tation proportionnelle  dans  la  grandeur  des  échanges  imlritils. 
Or,  il  est  bien  évident  que  toute  cellule  irritée,  surmenée,  doit 
élaborer  des  produits  de  sécrétion  anormale.  Gela  est  vrai  sur- 
tout des  globules  blancs  si  sensibles  aux  moindres  modifications 
du  milieu. 

Quand  les  phagocytes  ont  à  lutter  contre  les  bactéries,  deux 
cires  vivants  sont  en  présence,  le  microbe  et  la  cellule.  Dans  ce 
corps-à-corps,  chacun  déploie  ses  moyens  de  défense,  les  exalte 
et  les  multiplie  pour  remporter  la  victoire;  chacun  répand  dans 
le  milieu  des  poisons  variables,  comme  s'il  voulait  s'entourer 
d'une  zone  de  protection  infranchissable.  Cette  diffusion  de 
substances  toxiques  s'opère  même  avant  que  les  phagocytes 
aient  englobé  leurs  ennemis. 

Si  les  parasites  sont  vaincus,  englobés,  digérés,  cette  diges- 
tion inlra-cellulaire  va  donner  lieu  à  une  exosmose  de  produits 
anormaux,  car  la  réaction  réciproque  entre  les  deux  proto- 
plasmas vivants  continue  jusqu'à  la  mort  du  parasite  et  même 
jusqu'au  moment  où  la  cellule,  toujours  impressionnée  par  les 
produits  de  désagrégation  de  ce  cadavre  cellulaire,  par  son 
contact  mécanique,  est  parvenue  à  le  digérer  et  à  l'expulser. 

Si  les  phagocytes  ont  à  lutter  au  contraire  contre  un  corps 
étranger  (poudre  de  talc,  de  carmin,  etc.),  les  phénomènes 
sont  beaucoup  plus  simples.  Si  en  effet  l'ennemi  est  une  subs- 
tance inerte,  qui  ne  sécrète  rien,  qui  agit  seulement  mécanique- 
ment, le  milieu  ambiant  s'enrichira  seulement  des  produits 
d'une  désassimilalion  plus  active  élaborés  par  les  globules 
blancs. 


—  — 

On  comprend  ainsi  pourquoi,  dans  ce  dernier  cas,  l'orga- 
nisme est  moins  impressionné  et  traduit  sa  souffrance  d'une 
façon  plus  silencieuse. 

C'est  ce  qui  arrive  quand,  à  la  suite  d'un  trauiiiatisme,  du 
sang  s'est  épanché  dans  nos  tissus.  Les  éléments  frappés 
à  mort  agissent  d'abord  et  surtout  mécaniquement  sur  les  glo- 
bules blancs  voisins,  comme  le  feraient  des  particules  de  car- 
min et  cette  irritation  ne  tarde  pas  à  enrichir  le  foyer  trauma- 
tique  des  produits  d'une  sécrétion  anormale. 

Que  le  mélange  de  ces  produits  avec  le  sang  extravasé  ac- 
quière des  propriétés  chimiotaxiques  nettement  positives  et  les 
leucocytes  arriveront  en  masse  pour  dévorer  les  globules  san- 
guins inutiles.  Alors  commencera  cette  phagocytose,  cette  diges- 
tion cellulaire  d'où  résultera  la  diffusion  de  substances  capables 
d'impressionner  la  température.  La  fièvre  apparaîtra  et  ce  sera 
une  fièvre  d'intoxication. 

Mais,  il  faut  bien  le  dire,  cette  phagocytose  est  loin  de  s'exer- 
cer avec  la  même  intensité  dans  tous  les  cas. 

Constante  et  toujours  accusée  dans  les  épanchements  san- 
guins iiitra-péritonéaux  ou  résultant  d'une  fracture,  elle  est 
souvent  très  faible  quand  l'extravasation  s'est  faite  dans  le  tissu 
cellulaire, 

A  quoi  tiennent  ces  différences  ?  Évidemment  en  grande 
partie  à  la  variabilité  du  pouvoir  chimiotaxique  des  liquides  du 
foyer  traumatique,  en  particulier  du  sérum  sanguin. 

Si  la  composition  du  sérum  en  principes  nettement  définis 
chimiquement  est  presque  constante,  il  n'en  est  pas  de  môme 
de  sa  teneur  endiastases,  ferments,  leucomaïnes  cellulaires  dont 
la  nature  et  la  proportion  varient  sous  l'influence  de  causes  très 
diverses. 

A  la  suite  d'un  traumatisme,  le  sérum  épanché  se  charge  de 
tous  les  produits  solubles  résultant  de  la  nécrobiose  des  élé- 
ments anatomiques  lésés  mécaniquement,  en  particulier  des 
produits  de  désagrégation  des  globules  rouges,  de  la  nucléine 
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des  noyaux  cellulaires,  nucléine  dont  Schleich'  a  démontré  la 
i^rande  puissance  chimiotaxique. 

La  chimiotaxie  des  liquides  du  foyer  traumatiquc  dépendra 
donc  et  de  la  quantité  d'éléments  anatomiques  frappés  de  né- 
crobiose^,  et  des  variations  du  pouvoir  globulicide  du  sérum,  et 
de  la  résistance  des  éléments  figurés  du  sang  extravasé,  etc. 

Mais  comment  expliquer  alors  que,  toutes  choses  égales,  le 
degré  de  l'hyperthermie  ne  soit  pas  toujours  proportionnel  à 
la  quantité  de  sérum  résorbé? 

Pour  qu'il  existe  un  rapport  direct  entre  ces  deux  facteurs,  il 
faudrait  démontrer  que  les  cellules  atteintes  dans  leur  vitalité 
n'ont  qu'une  manière  de  manifester  leur  souffrance.  Or,  il  est 
probable  qu'elles  disposent  de  multiples  moyens  de  défense, 
qu'elles  peuvent  varier  à  l'infini  la  sécrétion  de  leurs  protéides 
défensives. 

De  plus,  les  éléments  cellulaires  ne  sont  pas  tous  également 
sensibles  à  l'action  des  causes  vulnérantes. 

On  comprend  donc  pourquoi  la  réaction  fébrile  consécutive 
aux  traumatismes  aseptiques  n'est  pas  toujours  proportionnelle 
h  la  quantité  de  sérum  résorbé. 

Il  reste  enfin  une  seconde  question  à  se  poseï". 

Quelle  est  la  nature  des  substances  pijrétogènes  mises  en 
liberté  par  les  globules  blancs  ? 

Elle  nous  est  inconnue.  Nous  savons  bien  que  le  fibrin-fer- 
nient,  qui  est  sécrété  par  les  leucocytes,  a  une  action  hyperther- 
misante  très  nette.  Mais  est-ce  la  seule  substance  qui  intervienne 
dans  la  genèse  de  l'hyperthermie?  C'est  peu  probable,  car  les 
fonctions  des  cellules  migratrices  dans  l'organisme  sont  si 
multiples  et  si  complexes,  leur  sensibilité  si  exquise  que  leurs 


1 .  SciiLKiCH,  Vlilisation  du  sérum  normal  dans  le  pansement  des  plaies  chi- 
rurgicales ou  accidentelles.  {Therapeut.  monalschejte,  nov.  1894,  p.  549  ) 

2.  BoRissow  a  conslafé  (|no  les  parties  animales  mortes  sont  douées  d'un  cer- 
lain  pouvoir  de  chimiotaxie  positive  (chez  le  chien).  [Ziegler's  Beitrage  zur 
palhol.  Anat.,  XVI,  ]>.  43->.J 
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sécrétions  doivenL  être  très  variables  en  qualité  et  en  quantité 
suivant  l'état  et  la  composition  du  milieu  où  ils  vivent. 

Peut-être  faut-il  incriminer  V acide  uriqiœ  qui  résulte  de  la 
destruction  des  leucocytes.  Nous  savons  en  effet  que  cet  acide 
est  éliminé  en  excès  dans  les  leucocytoses  aussi  bien  patholo- 
giques (leucémie)  qu'artificielles  (injection  de  nucléine,  de 
poudre  de  carmin')  et  nous  savons  que  ces  leucocytoses  sont 
fréquemment  accompagnées  d'hyperthermie. 

Cet  acide  urique  agit-il  réellement  sur  la  température?  Sa 
faible  solubilité  dans  Teau  chlorurée  empêche  d'étudier  cette 
action.  Mais  Rouquès"  a  démontré  que  les  injections  d'urate 
acide  de  soude  sont  thermogènes.  Si  donc  la  nécrobiose  des 
leucocytes  s'accompagne  d'une  élimination  exagérée  d'acide 
urique,  cet  acide  (ou  ses  dérivés)  pourrait  être  considéré 
comme  un  des  facteurs  pathogéniques  de  l'hyperthermi^. 

Mais  nous  pensons  que  les  substances  thermogènes  sécré- 
tées par  les  globules  blancs  sont  multiples. 

Nous  en  avons  maintenant  fini  avec  la  pathogénie  de  la 
fièvre  traumatique  aseptique.  Les  différentes  théories  propo- 
sées ont  été  successivement  passées  en  revue  et  discutées. 
Nous  avons  montré  que  seules  la  théorie  nerveuse  et  la  théorie 
de  la  résorption  sont  réellement  fondées. 

Nous  avons  vu  combien  étaient  multiples  les  substances 
pyrétogènes  capables  d'impressionner  la  température  des  bles- 
sés et  quel  rôle  on  pouvait,  dans  certains  cas,  attribuer  aux 
cellules  migratrices. 

En  un  mot,  la  fièvre  traumatique  aseptique  est  une  vérita- 
ble fièvre  par  auto-intoxication  . 

1.  KuHNAU,  Zeitsch.J.  klin.  Med.,  XXVIII,  U  et  fi  ;  — L.  Gaunier,  Les  Procédés 
de  dosage  de  l'acide  urique.  {^ev.  méd.  de  l'Est,  1895.) 

2.  RouQUÈs,  loc.  cit.,  p.  37. 


CONCLUSIONS 


I.  —  L'existence  de  la  fièvre  traumatique  aseptique,  long- 
temps contestée,  est  démontrée  par  de  nombreux  faits  cliniques 
et  expérimentaux. 

IL  —  Nous  la  définissons:  l'hyperthermie,  le  plus  souvent 
légère  et  de  courte  durée,  consécutive  aux  traumatismes  acci- 
dentels ou  opératoires  qui  atteignent  des  individus  sains,  non 
diatliésiques  et  no  déterminent  ni  infection  parasitaire  d'origine 
endogène  ou  exogène,  ni  pénétration  d'un  corps  amicrobien 
étranger  à  l'organisme  et  capable  d'altérer  ce  dernier  autrement 
que  par  action  mécanique. 

Dans  cette  définition,  nous  faisons  rentrer  la  fièvre  asep- 
tique consécutive  aux  lésions  mécaniques  de  l'axe  cérébro- 
spinal. 

III.  —  Une  classification  clinique  des  différentes  variétés  de 
fièvre  traumatique  aseptique  ne  saurait  être  admise,  car  le  degré 
de  l'hyperthermie  qui  lui  sert  de  base  n'est  soumis  à  aucune 
loi  fixe. 

Une  classification  étiologiqiie  basée  sur  le  mode  d'action  de 
Lagent  mécanique  semble  préférable.  Mais  il  n'existe  pas  de 
rapport  constant  entre  la  nature  et  l'étendue  des  lésions  trau- 
maliques  d'ime  part  et  le  degré  de  l'élévation  de  température 
d'autre  parL 

Une  classification  patliogènique  paraît  donc  la  seule  scienti- 
fique. 

Le  siège  du  foyer  traumatique  nous  semble  devoir  lui  servii- 
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de  base  et  nous  distinguons  trois  grandes  variétés  de  fièvre  trau- 
niatique  aseptique,  suivant  que  ce  foyer  siège  : 

i°  Dans  les  tissus  conjonctifs  ; 

2°  Dans  les  séreuses  ; 

S°  Dans  les  centres  nerveux  encéphaliques  ou  médullaires. 

a)  A  la  première  variété  se  rattachent  :  les  lésions  mécani- 
ques des  téguments  externes,  celles  du  tissu  conjonctif  sous- 
cutané,  les  sections  ou  ruptures  musculaires,  les  épanchements 
traumatiques  (sanguins,  séreux,  etc.),  collectés  ou  infdtrés,  les 
lésions  des  os  (contusions,  fractures),  etc. 

b)  Les  traumatismes  intéressant  les  séreuses  doivent  être 
divisés  en  deux  catégories,  selon  qu'ils  atteignent: 

Les  grandes  séreuses  (péritoine,  plèvre)  ; 
Les  séreuses  articulaires. 

Cette  distinction  est  basée  sur  les  raisons  suivantes  : 
i"  Inégalité  du  pouvoir  d'absorption  de  ces  deux  variétés  de 
séreuses  ; 

^1"  Différence  de  leur  structure; 

S"  Différence  dans  la  rapidité  de  la  coagulation  du  sang 
épanché  dans  leur  cavité  ; 

4"  Différence  dans  la  composition  des  jiroduits  qu'elles  sé- 
crètent. 

Parmi  les  lésions  mécaniques  accidentelles  ou  opératoires 
intéressant  les  séreuses,  il  faut  signaler  surtout  les  laparoto- 
mies aseptiques,  les  hémothorax,  les  hémarthroses  et  hémo- 
hydarthroses. 

c)  A  la  troisième  variété  de  fièvre  traumatique  aseptique  se 
rattachent  : 

Les  traumatismes  cérébraux  ; 
Les  traumatismes  médullaires. 

IV.  —  L'étude  de  la  marche  de  la  température  après  les  trau- 
matismes de  ces  trois  catégories  nous  a  fourni  les  résultats  sui- 
vants 
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TRAUMATISMES  A  FOYER  SIÉGEANT  DANS  UN  TISSU  DE  NATURE  CONJONCTIVE 

a)  Contusion. 

Contusions  des  parties  molles. 

a)  Contusions  du  :/"  degré  (ecchymoses),  —  De  nos  observn- 
tions  cliniques  et  expérimentales  nous  concluons  que,  chez  les 
animaux  (cobayes)  comme  chez  l'homme,  les  contusions  du 
i^""  degré  peuvent  engendrer  des  élévations  de  température  le 
plus  souvent  minimes  et  de  très  courte  durée. 

b)  Contusions  du  degré.  —  Nos  observations  cliniques 
nous  démontrent  que  les  contusions  avec  épanchement  sanguin 
ou  séro-sanguin  peuvent  aussi  s'accompagner  d'hyperthermie. 

Celle-ci  atteint  un  degré  variable  (38°,  38°,5,  39")  et  a  une 
durée  également  variable  (exceptionnellement  12  à  15  jours). 

Le  volume  de  répanchement  sanguin  ne  semble  pas  avoir 
une  influence  nettement  accusée  et  constante  sur  la  durée  de 
l'hyperthermie  ;  l'apyrexie  peut  même  accompagner  des  extra- 
vasations  notables.  La  marche  de  la  température,  la  durée  de  la 
fièvre  semblent  être  dans  un  rapport  plus  étroit  avec  la  rapidité 
de  la  résorption  de  Tépanchement. 

Chez  les  animaux  (lapins),  nous  sommes  arrivé  aux  résultats 
suivants  : 

La  contusion  avec  hématome  circonscrit  sous-culané  déter- 
mine des  élévations  de  température  variant  entre  0°5  et  1"1  ; 

Les  maxima  sont  atteints  le  soir  du  2'  ou  du  S"  jour  après  le 
traumatisme  ; 

L'hyperthermie  dure  environ  trois  jours  ; 

L'hyperthermie  ne  s'accompagne  d'aucun  trouble  de  l'état 
général  ; 


—    250  — 

Elle  dépend  bien  plus  du  degré  d'atlrition  des  tissus  que  du 
volume  de  l'hématome  ; 

La  contusion  avec  hématome  diffus  sous-cutané  donne  des 
résultats  sensiblement  analogues. 

c)  Contusions  du  3'  degré.  —  Nos  expériences  sur  le  cobaye 
nous  permettent  de  tirer  les  conclusions  suivantes  : 

■1"  La  contusion  suivie  de  sphacèle  partiel  secondaire  produit 
une  hyperthermie  notable  (iM)  ; 

2"  Elle  est  due  surtout  à  la  production  du  sphacèle;  elle 
persiste,  en  effet,  jusqu'à  la  formation  du  sillon  naturel  de 
séparation  entre  les  tissus  vivants  et  les  tissus  mortifiés.  A  ce 
moment,  l'oblitération  vasculaire  empêchant  la  résorption  des 
produits  pyrétogènes  élaborés  par  les  éléments  anatomiques 
mortifiés,  la  température  tend  à  redevenir  normale.  Le  jour 
de  la  chute  de  l'eschare,  l'hyperthermie  a  complètement  dis- 
paru. 

b)  Fractures. 

Confusions  osseuses.  —  L'examen  de  nos  observations  cli- 
niques nous  donne  les  résultats  suivants  : 

1"  La  fièvre  traumatique  aseptique  s'observe  dans  60  p.  100 
des  fractures  simples  ; 

^i"  L'hyperthermie  débute  presque  constamment  le  soir  du 
premier  jour  ; 

3°  Sa  durée  est  variable  :  3,  4,  5  jours,  exceptionnellement 
jusqu'à  12  jours  ; 

4°  Les  maxima  de  température  ne  dépassent  pas  38''4  ; 

5°  L'âge  du  blessé,  le  siège  de  la  fracture,  le  volume  de  l'os, 
la  grandeur  de  l'épanchement,  la  rapidité  de  formation  du  cal 
n'ont  pas  d'influence  sur  le  degré  de  l'hyperthermie  ; 

6"  La  mobilisation  des  fragments  est  fréquemment  suivie 
d'une  légère  poussée  fébrile, 


Les  fractures  déterminées  expérimentalement  chez  le  cobaye 
nous  ont  amené  aux  conclusions  suivantes  : 

V  L'hyperthermie  a  un  début  généralement  plus  précoce 
dans  les  fractures  par  flexion  que  dans  les  fractures  par  contu- 
sion ;  ces  dernières  déterminent  une  certain  état  de  shock  avec 
hypothermie  le  premier  jour  ; 

2°  L'hyperthermie  est  plus  élevée  après  les  fractures  par 
contusion,  ce  qui  tient  évidemment  à  la  contusion  de  l'os  et  des 
parties  molles  ;  il  faut  faire  exception  pour  les  fractures  articu- 
laires qui  engendrent  constamment  de  fortes  élévations  de 
température,  qu'elles  soient  déterminées  par  flexion  ou  par 
contusion  ; 

3"  Les  maxima  de  température  sont  atteints,  le  plus  souvent, 
le  soir  du  deuxième  ou  du  troisième  jour  ; 

4"  Dans  les  fractures  par  flexion,  l'hyperthermie  a  une  durée 
généralement  plus  courte  que  dans  les  fractures  par  contusion  ; 
il  faut  excepter  encore  les  fractures  articulaires  qui  restent  le 
plus  souvent  fébriles,  quel  que  soit  leur  mode  de  production. 
D'une  façon  générale,  la  fièvre  des  fractures  simples  dure  en 
moyenne  de  1  à  ^2  jours  (fractures  par  flexion),  3,  4,  5  jours  et 
plus  (fractures  par  contusion  et  articulaires)  ; 

5°  L'âge  et  le  sexe  des  animaux  semblent  sans  influence  sur 
la  marche  de  la  température  ; 

6°  La  mobilisation  des  fragments  provoque  des  ascensions 
thermiques  assez  rapides,  mais  de  courte  durée; 

7"  Les  fractures  épiphysaires  et  les  fractures  articulaires 
engendrent  des  mouvements  fébriles  généralement  plus  accusés 
que  les  fractures  diaphysaires,  ce  qui  tient  très  probablement 
aux  lésions  mécaniques  ou  à  l'inflammation  aseptique  de  la 
synoviale  articulaire  ; 

8°  Le  degré  de  l'hyperthermie  dépend  souvent,  mais  non 
toujours,  du  volume  de  l'épanchement  sanguin  ;  il  dépend  sur- 
tout du  degré  d'attrition  des  tissus,  sans  qu'il  y  ait  constamment 
proportionnalité  entre  les  deux. 
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En  résumé,  les  résultats  thermométriques  que  nous  ont  don- 
nés les  tVactures  expérimentales  chez  les  cobayes  diffèrenl  peu 
des  résultats  obtenus  chez  l'homme. 

« 

c)  Sections. 

i"  Plaies  sous-ciUanées. 

Après  Angerer,  nous  avons  vérifié  expérimentalement  que  la 
production,  chez  les  animaux,  d'épanchements  sanguins  par 
section  sous-cutanée  de  vaisseaux  peut  engendrer  de  l'hyper- 
thermie. 

Nos  conclusions  sont  les  suivantes  : 

r  Un  épanchement  sanguin  dans  le  tissu  cellulaire  des  lapins 
peut  engendrer  de  Thyperthermie  ; 

2"  Cette  hyperthermie  est  d'environ  un  demi-degré  ;  elle 
apparaît  rapidement  le  soir  du  premier  jour  et  dure  environ 
^24  heures  ; 

3"  Elle  a  disparu,  alors  que  la  plus  grande  partie  de  l'épan- 
chement  reste  encore  collecté  ou  infiltré. 

"2°  Plaies  ouvertes. 

Les  plaies  accidentelles  sont  presque  toujours  septiques;  il 
n'en  est  pas  de  même  des  plaies  chirurf/icales. 

Nos  observations  cliniques  nous  montrent  que  les  trauma- 
tismes  chirurgicaux  aseptiques  ont  tantôt  une  évolution  fébrile, 
tantôt  une  évolution  apyrétique  ;  elles  mettent  en  évidence  le 
rôle  joué  par  la  résorption  du  sang  extravasé  dans  la  genèse  de 
l'hyperthermie.  Nous  avons,  en  effet,  constaté  bien  souvent  que 
des  épanchements  sanguins  volumineux  et  rapidement  résorbés 
engendrent  des  élévations  de  température  notables.  Celles-ci 
surviennent  généralement  le  soir  de  l'opération  ou  le  lendemain, 
rarement  plus  tard.  Mais  leur  durée  est  variable  ;  dans  la  majo- 


rité  des  cas,  elle  esl  de  ^2  à  4  jours  ;  mais  elle  peut  être  de  8  jours 
et  plus. 

Ces  diflerences  dans  la  durée  de  la  fièvre  nous  ont  senihlé 
dépendre,  dans  une  certaine  mesure,  du  mode  de  résorption. 

Tant  que  celle-ci  peut  s'eiïectuer,  la  fièvre  persiste  le  plus 
souvent  ;  quand  elle  devient  nulle  ou  très  faible,  la  température 
retombe  à  la  normale. 

Il  est  cependant  des  cas  de  traumatismes  chirurgicaux,  suivis 
d'épanchements  sanguins,  qui  ont  une  marche  apyrétique.  Ces 
faits  dissemblables  sont  diificiles  à  expliquer  et  prouvent  que 
nous  ne  connaissons  pas  encore  tous  les  facteurs  pathogéniques 
de  la  fièvre  traumatique  aseptique. 

D)  Les  plaies  pi\v  piqûre  déterminent  rarement  de  la  fièvre; 
l'intensité  et  la  durée  de  l'hyperthermie  dépendent  souvent  de 
l'importance  des  vaisseaux  lésés  et  par  suite  du  volume  de 
l'épanchement.  La  distension  peut  aussi  engendrer  de  la  fièvre 
aseptique  ;  c'est  ainsi  que  les  entorses,  les  luxations,  les  rup- 
tures musculaires  s'accompagnent  parfois  d'élévation  de  tem- 
pérature. 

FIÈVRE  ASEPTIQUE  CONSÉCUTIVE  AUX  TRAUMATISMES  INTÉRESSANT 

LES  SÉREUSES 

a)  Séreuses  articulaires. 

De  l'examen  d'un  certain  nombre  d'observations  cliniques 
d'hémarthroses  du  genou,  on  peut  conclure  à  l'existence  de 
trois  degrés  de  fièvre  aseptique,  aussi  bien  chez  l'adulte  que 
chez  l'enfant:  une  fièvre  légère  (87°5-:38''),  une  fièvre  moyenne 
(au-dessous  de  38°5),  une  fièvre  forte  (au-dessus  de  88"5). 

La  durée  de  l'hyperthermie  est  généralement  d'autant  plus 
grande  que  la  température  a  atteint  un  degré  plus  élevé. 


b)  Séreuses  splanchniques. 


a)  Traimaiismes  expérimenlaux.  —  La  production  expéri- 
iiieiilale  d'épaiicliemeiits  saiii>uiiis  iiUra-périloiiéaux  aseptiques 
peulengcndrer,  clie/le  cobaye,  une  fièvre  aseptique  de  plusieurs 
dixièmes  de  degré  pendant  trente-six  heures. 

b)  Traumatismes  accidentels  ou  opératoires.  —  La  produc- 
tion d'un  épanchement  sanguin  intra-péritonéal  post-opératoire 
peut  engendrer  une  hyperthermie  amicrobienne,  ainsi  que  le 
prouvent  un  certain  nombre  d'observations  àliémaiocèles  spon- 
tanées. 

Cette  hyperthermie  est  ordinairement  peu  élevée,  oscillant 
entre  37°5  et  38°5  et  atteignant  exceptionnellement  39°.  De 
plus,  le  pouls  est  généralement  un  peu  accéléré  (90  à  ilO). 

L'hyperthermie  est  souvent  accompagnée  de  symptômes  qui 
traduisent  la  réaction  légère  du  péritoine. 

2°  Plèvre. 

Les  observations  cliniques  prouvent  que  les  hémothorax  trau- 
matiques  peuvent  aussi  engendrer  la  fièvre  aseptique. 

FIÈVRE  CONSÉCUTIVE  AUX  LÉSIONS  MÉCANIQUES  DES  CENTRES  NERVEUX 

La  clinique  et  l'expérimentation  prouvent  que  les  lésions 
mécaniques  des  centres  nerveux  encéphaliques  ou  médullaires 
déterminent  fréquemment  une  élévation  de  la  température. 

Intensité  et  brusque  apparition  de  l'hyperthermie,  d'ailleurs 
souvent  précédée  d'un  abaissement  thermique  et  presque  tou- 
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jours  accompagnée  d'un  cortège  de  symptômes  imposants,  tels 
sont  les  principaux  caractères  de  cette  fièvre  traumatique  ner- 
veuse. 

V.  —  Le  diagnostic  de  la  fièvre  traumatique  aseptique  se 
basera  : 

i"  Sur  la  connaissance  exacte  de  la  cause:  mode  d'action, 
point  d'application  de  la  violence,  etc. 

Le  chirurgien  devra  se  rappeler  toutefois  qu'il  n'existe  pas 
toujours  un  rapport  direct  entre  le  degré  de  l'hyperthermie  et 
l'étendue  des  lésions  locales; 

2°  Sur  l'étude  de  la  température.  Combien  de  temps  après  le 
traumatisme  apparaît  l'hyperthermie  ?  Quel  est  son  degré  ? 
Quelle  est  sa  durée  ?  Quel  est  son  type  ? 

3*  Sur  l'absence  de  symptômes  généraux  ; 

4°  Sur  l'asepsie  démontrée  par  l'examen  bactériologique  des- 
liquides épanchés  dans  le  foyer  traumatique  et  du  sang  de  la 
circulation  générale  ; 

5°  Sur  l'absence  de  toute  affection  intercurrente  ou  rap- 
pelée ; 

6°  Sur  l'observation  des  signes  locaux  ; 

7"  Le  diagnostic  différentiel  devra  être  fait  avec  les  fièvres 
intercurrentes  (menstruation,  constipation,  fièvre  de  surme- 
nage, etc.)  et  les  fièvres  rappelées  (fièvre  hystérique,  fièvre  dans 
la  chlorose,  la  leucocylhémie,  le  cancer,  etc.). 

VL  —  L'histoire  clinique  de  la  fièvre  traumatique  aseptique 
montre  qu'elle  est  cVunpronosfic  toujours  bénin  ;  elle  ne  réclame 
donc  aucun  traitement. 

YIL  —  Les  théories  pathogénif|ues  de  la  fièvre  traumatique 
sont  au  nombre  de  cinq  : 

1°  Théorie  de  la  fièvre  de  septicémie  atténuée  ; 
2"  Théorie  de  la  lièvre  épitraumatique  ; 


IJ"  Théorie  de  la  réaction  physiologique  locale  ; 

4"  Théorie  de  la  fièvre  réflexe  ; 

5°  Théorie  de  la  résorption  de  substances  pyrétogèncs. 

Les  deux  premières  théories  sont  complètement  à  rejeter, 
l'existence  de  la  fièvre  traumatique  aseptique  étant  admise  par 
tons  les  chirurgiens. 

Quant  à  la  troisième  théorie,  elle  est  passible  de  nombreuses 
et  graves  objections. 

11  est  d'ailleurs  démontré  que  la  production  de  chaleur  locale 
due  soit  à  l'inflammation  aseptique,  soit  à  la  coagulation  des 
épanchemeiits  sanguins  traumatiques,  est  incapable  de  modifier 
d'une  façon  appréciable  la  température  généi'ale  de  l'orga- 
nisme. 

VIII.  —  La  théorie  de  la  fièvre  réflexe  est  au  contraire  basée 
sur  un  certain  nombre  de  faits  cliniques  et  de  faits  expérimen- 
taux bien  établis. 

Gliniquement,  il  est  démontré  que  l'hyperthermie  précoce 
consécutive  aux  lésions  traumatiques  de  l'axe  cérébro-spinal 
n'est  due  ni  à  l'infection  ni  à  l'intoxication  et  qu'elle  a  son  ori- 
gine dans  la  modification  nerveuse  créée  par  le  trauma.  Getle 
conclusion  est  basée  surtout  sur  ce  fait  qu'une  lésion  nerveuse 
est  seule  capable  de  déterminer  une  hyperthermie  à  début  aussi 
brusque  et  d'un  degré  aussi  élevé. 

En  revanche,  aucun  fait  clinique  n'est  en  faveur  de  l'origine 
nerveuse  de  la  fièvre  consécutive  aux  trauma tisnies  intéressant 
les  nerfs  périphériques. 

De  son  côté,  l'expérimentation  a  donné  les  résultats  sui- 
vants : 

r  Les  excitalions  des  nerfs  sensitifs  semblent  sans  eflel 
sur  la  tempéra tuie  générale.  Quand  il  y  a  hyperthermie,  elle 
est  toujours  éphémère  et  souvent  rapidement  suivie  d'hypo- 
thermie; 

^2"  Dans  la  fièvi-e  traumatique  aseptifjue,  une  i)artie  de  l'élé- 
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vatiou  do  la  teiiipéraLure  est  due  à  réléiiieiit  nerveux  seu- 
sitif  ; 

^"  Les  lésions  mécaniques  (piqûres,  etc.)  de  certaines  ré- 
gions du  névraxe  déterminent  fréquemment  une  hyperthermie 
centrale. 

La  théorie  nerveuse  expliqne  donc  la  patliogénie  de  rhyj)er- 
thermie  consécutive  aux  tranmatismes  du  névraxe  ;  elle  ne 
suffît  point  à  expliquer  celle  de  rhyperthormie  résultant  des 
tranmatismes  intéressant  les  régions  périphériques  de  l'orga- 
nisme. 

IX.  —  11  est  enlin  une  dernière  théorie  (jui  attribue  la  lièvre 
traumatique  aseptique  à  la  résorption  de  substances  pijrétogènes 
formées  au  niveau  du  point  lésé. 

Pour  les  uns,  cette  fièvre  serait  due  à  la  résorption  des  subs- 
tances thermogènes  contenues  dans  les  tissus  altérés  par  le  trau- 
matisme; pour  les  autres,  à  la  résorption  des  produits  pyré- 
togènes  sécrétés  anormalement  par  les  éléments  anatomiques 
dont  la  nutrition  est  modifiée  par  le  choc  vulnérant  ou  la  gan- 
grène. 

X.  —  La  première  hypothèse  est  basée  sur  les  faits  sui- 
vants : 

i"  Le  sang  veineux  est  hyperthermisant;  le  sang  artériel, 
hypothermisant. 

Le  sang  défibriné  (artériel  ou  veineux)  est  therinogèiie ;  il 
en  est  de  même  du  sérum  sanguin,  de  Thémoglobinc,  des  albu- 
moses  et  de  la  nucléine  résultant  de  la  désagrégation  des  élé- 
ments hgurés  du  sang  extravasé,  du  fibrin-ferment,  (^tc.  ; 

2"  La  plupart  de  nos  tissus  et  de  nos  organes  renferment  des 
substances  pyrétogènes; 

8°  La  production  expérimentale  d'un  épanchement  sanguin 
aseptique  par  section  sous-cutanée  d'unvaisseau  chez  les  ani- 
maux (lapins)  est  fréquemment  accompagnée  d'hy|)erthermie. 

17 
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De  ces  faits,  nous  pouvons  conclure  que  la  résorption  des 
épanchements  sanguins  traumatiques  est,  dans  bien  des  cas,  la 
principale  cause  de  l'hyperthermie  observée. 

Mais  le  degré  de  l'hyperthermie  n'est  pas  toujours  dans  un 
rapport  direct  avec  le  volume  de  l'épanchement.  Selon  nous,  il 
dépend  : 

A.  De  la  composition  du  sang  extravasé,  de  sa  teneur  en 
substances  thermogènes,  de  la  nature  de  ces  substances. 

On  comprend,  en  effet,  toute  l'importance  que  peuvent  avoir 
sur  la  marche  de  la  température  : 

a)  La  proportion  plus  ou  moins  grande  du  mélange  de  sang 
veineux  et  de  sang  artériel  qui  constitue  l'épanchement  ; 

b)  L'extrême  variabilité  du  pouvoir  thermogène  du  sang  vei- 
neux avec  les  vaisseaux  lésés  qui  lui  ont  donné  issue  ; 

c)  La  désagrégation  plus  ou  moins  forte  et  rapide  des  élé- 
ments figurés  du  sang  extravasé  (nucléine,  albumoses,  etc.)  et 
des  cellules  des  tissus  traumatisés  ; 

d)  La  quantité  de  fibrin-ferment  mis  en  hberté  pendant  la 
coagulation  et,  par  suite,  toutes  les  causes  qui  empêchent,  re- 
tardent ou  accélèrent  cette  coagulation. 

Ces  causes  sont  nombreuses  ;  les  principales  sont  : 
La  structure  anatomique  des  tissus  dans  lesquels  se  fait  l'ex- 
travasation  ; 
La  composition  des  plasmas  qui  les  baignent  ; 
La  rapidité  de  la  résorption. 

B.  De  la  grande  variabilité  du  pouvoir  globulicide  du  sérum 
sanguin. 

G.  De  la  rapidité  de  résorption  de  l'épanchement.  Celle-ci 
dépend  surtout  de  la  nature  du  tissu  lésé  (tissus  conjonctifs,  sé- 
reux, etc.). 

D.  Du  degré  et  du  mode  d'irritation  ou  compression  des  tei  - 
minaisons  nerveuses  périphériques  par  le  choc  vulnérant  ou 
l'épanchement. 

La  théorie  de  la  résorption  du  sang  extravasé,  suffisante,  dans 
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bien  des  cas,  pour  expliquer  la  lièvre  aseplique,  se  trouve  sou- 
vent en  défaut.  En  effet: 

Le  degré  de  l'hypertherniie  n'est  pas  toujours  en  rapport  avec 
le  volume  et  la  rapidité  de  résorption  du  sang  extravasé  ; 

Les  lésions  mécaniques,  sans  épanchement  appréciable,  en- 
gendrent souvent  un  mouvement  fébrile  très  accentué  ; 

L'hyperthermie  ne  dépend  pas  toujours  de  la  violence  et  de 
l'étendue  de  Tattrition  des  tissus  et  par  suite  du  nombre  des 
éléments  anatomiques  stupéfiés  par  l'agent  mécanique. 

Cette  théorie  ne  peut  «  expliquer  la  diminution  progressive 
de  la  fièvre  dans  les  gangrènes  aseptiques,  à  mesure  que  le 
nombre  des  cellules  mortifiées  augmente  et  sa  disparition  pres- 
que totale  lorsque  la  mortification  du  membre  gangrené  est 
achevée  ». 

XL  La  théorie  de  la  résorption  présentée  par  M.  Gangolphe 
rend  compte  de  certains  cas  de  fièvre  traumatique  aseptique 
inexplicables  par  la  théorie  précédente. 

D'après  M.  Gangolphe,  «  le  traumatisme,  comme  la  thrombose 
et  l'embohe,  amène  des  troubles  de  nutrition  des  éléments  cel- 
lulaires qui,  sous  cette  influence,  sécrètent  des  substances  pyré- 
togènes  dont  la  résorption  produit  l'hyperthermie  ». 

Cette  hypothèse,  uniquement  basée  sur  des  observations  cli- 
niques, a  été  vérifiée  par  M.  Courmont,  qui  a  pu  isoler  les 
substances  pyrétogènes  contenues  dans  les  tissus  en  état  de 
gangrène  aseptique  et  démontrer  qu'elles  étaient  sécrétées  par 
les  cellules  troublées  dans  leur  vitalité. 

Nous  avons  répété  les  expériences  de  M.  Courmont  sur  le 
chien  ;  elles  nous  ont  conduit  aux  mêmes  résultats. 

Cette  théorie  de  M.  Gangolphe  explique  bien  la  fièvre  consé- 
cutive aux  traunialismes  avec  attrition  notable  des  tissus  ;  il  n'en 
est  pas  de  même  de  l'hyperthermie  parfois  élevée  qui  succède 
aux  contusions  légères  avec  épanchement  sanguin  peu  volumi- 
neux ou  lentement  résorbé. 
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XII.  —  L'observation  de  plusieurs  cas  de  traumatisnies 
aecidentels  (hémarthroses)  et  opératoires  (hématomes  sous- 
cutanés),  où  une  fièvre  aseptique  élevée  coïncida  avec  la  pré- 
sence, dans  le  sang  extravasé,  de  nombreuses  cellules  migra- 
trices douées  de  mouvrements  amiboïdes  très  nets  et  ayant 
phagocyté  des  globules  rouges,  nous  fit  supposer  qu'il  devait 
exister  entre  ces  deux  phénomènes  un  rapport  de  cause  à 
effet. 

Pour  démontrer  cette  hypothèse,  nous  avons  recueilli  des 
globules  blancs  de  cheval  que  nous  avons  fait  vivre  dans  des 
milieux  aseptiques  appropriés.  Ceux-ci  ont  été  injectés  à  des 
cobayes  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

Ces  injections  ont  provoqué  une  hyperthermie  constante  et 
d'autant  plus  élevée  qu'elles  avaient  été  faites  un  plus  grand 
nombre  d'heures  après  l'isolement  des  leucocytes. 

Cette  ascension  thermique  progressive  est  due,  en  grande 
partie,  à  la  sécrétion  de  substances  thermogènes  par  les  globules 
blancs. 

Cette  sécrétion  est  très  probablement  exagérée  par  la  phago- 
cytose ;  elle  est  sous  la  dépendance  du  pouvoir  chimiolaxique 
des  liquides  extravasés  dans  le  foyer  traumatique. 

Elle  constitue  un  des  facteurs  pathogéniques  de  la  fièvre  trau- 
matique aseptique. 

XIII.  —  De  toutes  les  théories  pathogéniques  proposées,  celle 
de  la  fièvre  réflexe  et  celle  de  la  résorption  sont  les  seules  qui 
soient  fondées  sur  des  faits  cliniques  et  expérimentaux  bien 
établis. 

La  théorie  nerveuse  s'applique  surtout  à  l'hyperthermie  con- 
sécutive aux  lésions  mécaniques  du  névraxe  ;  la  théorie  de  la 
résorption,  à  celle  qui  résulte  de  traumatismes  n'intéressant 
pas  directement  l'axe  cérébro-spinal,  auquel  cas  la  fièvre  asep- 
tique est  une  véritable  fièvre  par  auto-intoxication  ou  par 
toxliémie. 
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XIV.  —  La  connaissance  de  cette  fièvre  n'intéresse  pas  sen- 
lenient  le  physiologiste,  mais  aussi  et  surtout  le  clinicien. 

Si  en  eiïet  le  chirurgien  apprend  à  ne  point  la  confondre  avec 
une  fièvre  aseptique,  il  ne  se  trompera  pas  sur  le  véritable  pro- 
nostic d'une  fièvre  qui  est  toujours  bénigne  et  il  évitera  à  ses 
malades  des  interventions  sanglantes  inutiles. 
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